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1 Einleitung 
1.1 Einführung 
 
Die Problematik der postoperativen kognitiven Störungen (POCD) wurde bereits 1955 
von Bedford et al. in seiner Studie über postoperative cerebrale Effekte bei älteren 
Menschen beschrieben (1). Seitdem wurden viele Studien zum Thema POCD 
veröffentlicht. Es wird diskutiert,  erhöhtes Alter, Anästhesiedauer, geringe Bildung, 
mehrfache Operationen, postoperative Infektionen und Atemwegskomplikationen als 
Risikofaktoren zu werten. In den vorliegenden Studien wird die POCD überwiegend bei 
älteren Patienten beschrieben. Da ein wichtiger Risikofaktor das Alter darstellt, kommt 
dem demographischen Wandel und der Überalterung unserer Gesellschaft in dieser 
Frage eine besondere Bedeutung zu. Die durchschnittliche Lebenserwartung unserer 
Gesellschaft erhöhte sich in den letzten Jahrzehnten und wird weiter steigen. Somit 
steigt auch die Anzahl der über 65-Jährigen in der Gesellschaft.  Es ist anzunehmen, 
dass durch diese Faktoren die Zahl der Operationen an alten Menschen und damit die 
POCD erheblich zunehmen wird. Erhöhte Morbidität und verminderte Lebensqualität 
für den Patienten könnten die Folge sein. Auch sollte der finanzielle Aspekt nicht außer 
Acht gelassen werden. Verlängerte Liegedauern im Krankenhaus und vermehrter 
Pflegeaufwand bedeuten erhöhte Behandlungs- und Betreuungskosten und vermehrte 
Anforderungen an Pflegepersonal und Angehörige.  
 
Seitdem 1990 die ersten Patientenstudien mit Xenon von Lachmann et al. durchgeführt 
wurden, wurde das Edelgas in etlichen Studien genauer untersucht. Xenon ist zwar sehr 
viel teurer als die herkömmlichen Anästhetika, es bietet jedoch einige Vorteile, die den 
erhöhten Preis rechtfertigen könnten: durch den niedrigen Blut-Gas-
Verteilungskoeffizienten von 0,11 (3), zeigt sich nach einer Xenonnarkose ein sehr 
schnelles Aufwachverhalten (4,5). Weiterhin sind keine toxischen und neurotoxischen 
Wirkungen bekannt (6,7) und  Xenon scheint kein Trigger für die Maligne 
Hyperthermie zu sein (8). Da es  keinen Einfluss auf die Ozonschicht hat, kann es als 
das umweltfreundlichste Inhalationsanästhetikum betrachtet werden. Einen weiteren 
Vorteil  bietet Xenon durch seine geringen hämodynamischen Nebenwirkungen. Viele 
Studien schrieben diesem Gas entweder keine oder nur minimale positiv inotrope 
Wirkungen zu (9,10,11,12,13). Von besonders großer Wichtigkeit ist seine 
neuroprotektive Eigenschaft (14,15,16,17). Mittlerweile gibt es moderne Minimal-
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Flow-Technologien für Xenonnarkosen, welche die hohen Kosten einer Xenonnarkose 
durch deutlich sparsameren Xenonverbrauch erheblich reduzieren. 
Besonders die geringen hämodynamischen Nebenwirkungen und die neuroprotektiven 
Eigenschaften von Xenon geben Grund zu der Annahme, dass die Inzidenz der POCD 
nach einer Xenonnarkose geringer ist, als bei den aktuell im Alltag verwendeten 
Anästhetika. 
Es war das primäre Ziel dieser Studie festzustellen, ob die Inzidenz der POCD nach 
Xenon-Narkosen niedriger ist als nach Desfluran-Narkosen und Xenon damit 
vergleichsweise positiv auf die frühe postoperative kognitive Funktion bei älteren 
Menschen einwirkt. 
Zu diesem Zweck beurteilten wir die kognitiven Fähigkeiten der Studienteilnehmer 
anhand 4 Psychometrischer Tests (DSST, DST, TMT A und TMT B) sowie 5 Untertests 
der TAP. (Alertness, Arbeitszeitgedächtnis, Geteilte Aufmerksamkeit, 
Reaktionswechsel, Visuelles Scanning).  
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1.2 Postoperative kognitive Dysfunktion (POCD) 
 
1.2.1 Definition 
Postoperative Störungen der kognitiven Leistungsfähigkeit sind ein seit langem 
bekanntes Problem. Schon 1955 veröffentlichte Bedford eine der ersten Studien zu dem 
Thema. Er kam zu dem Ergebnis, dass bei 10 % der über 65-jährigen postoperativ 
anhaltende Einschränkungen der kognitiven Leistungsfähigkeit  bestanden (1). 
Von POCD spricht man, wenn sich nach einer Operation länger andauernde 
Einschränkungen der kognitiven Leistung entwickeln. Als kognitive Leistungen sind 
unter anderem Störungen von Sprache, abstraktem Denken, Flexibilität, 
Konzentrationsfähigkeit, Aufmerksamkeit, Gedächtnis und Wahrnehmung zu werten. 
Obwohl das Problem der kognitiven Einschränkungen nach Operationen seit über 50 
Jahren bekannt ist, gibt es keinen Konsens über eine einheitliche Definition der POCD. 
Das Vorhandensein beziehungsweise die Ausprägung der kognitiven Dysfunktion wird  
durch eine neuropsychologische Testbatterie beurteilt. In allen Studien wird die 
jeweilige Testbatterie prä- und postoperativ durchgeführt, so dass die postoperativen 
Abweichungen von den präoperativen Ergebnissen für die Definition der POCD 
herangezogen werden können. Allerdings muss erwähnt werden, dass in den Studien die 
gewählten Zeitpunkte  sehr unterschiedlich sind und damit deren Vergleichbarkeit 
problematisch ist. 
Von der POCD abzugrenzen ist das postoperative Delir, welches mit 
Wahrnehmungsstörungen und psychomotorischen Störungen einher geht (18).  
 
 
1.2.2 Auftreten von POCD 
Zunächst wurden die meisten Studien an herzchirurgischen Patienten mit Nutzung 
von Herzlungenmaschinen unternommen, weil man davon ausging, dass die 
postoperativen Verschlechterungen hier am stärksten ausgeprägt seien. Mittlerweile gibt 
es jedoch Studien, in denen kein signifikanter Unterschied zwischen dem Auftreten von 
POCD nach Operationen mit beziehungsweise ohne Einsatz einer Herzlungenmaschine 
gefunden wurde (19,20). 
Wie häufig es nun tatsächlich zu einer POCD kommt, hängt stark von den 
Definition der POCD und den Studienbedingungen der einzelnen Studien ab. Beim 
Betrachten aller Studien, findet man innerhalb der ersten Woche nach einer Operation 
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ein regelmäßiges Auftreten von POCD. In einer Studie von Ancelin et al. litten 9 Tage 
nach der Operation 71% der 140 Patienten über 64 Jahren an kognitiven Defiziten (21). 
Bei kleineren Eingriffen trat die POCD  nur sehr selten oder gar nicht auf. (22,23). 
Moller et al. rekrutierten in ihrer ISPOCD1-Multicenterstudie 1218 Patienten, die 
älter als 60 Jahre alt waren (24). Es wurde die Inzidenz der frühen und prolongierten 
postoperativen Funktionsstörungen sowie deren Risikofaktoren untersucht. Die 
ISPOCD-Testbatterie bestand aus 5 Einzeltests. Hierzu gehörten der Worte-Lernen Test 
(Verbal Learning Test), die Konzept-Wechsel Aufgabe (Concept Shiftig Test), der 
Stroop Farb-Wort Test (Stroop Colour and Word Interference Test), der Papier-und-
Bleistift Gedächtnistest (Paper and Pencil Memory Scanning Test) und der Buchstaben-
Ziffern-Ersetzen Test (Letter Digit Coding).  Dieses neuropsychologische  
Testverfahren wurde vor der Operation, eine Woche nach und 3 Monate nach der 
Operation durchgeführt. Es handelte  sich ausschließlich um nicht-herzchirurgische 
Eingriffe. Eine Woche postoperativ zeigten sich kognitive Dysfunktionen bei 25,8 % 
der Patienten und 3 Monate postoperativ bei 9,9 %. Bei dem frühen Auftreten konnten 
erhöhtes Alter, Anästhesiedauer, geringe Bildung, eine zweite Operation, postoperative 
Infektionen und Atemwegskomplikationen als Risikofaktoren ermittelt werden. Das 
Auftreten der späten POCD wurde nur durch erhöhtes Lebensalter begünstigt (24). 
Diese große Multicenterstudie ist für die weitere POCD-Forschung  von entscheidender 
Bedeutung, da die hierfür entwickelte ISPOCD-Testbatterie in den meisten später 
durchgeführten  Studien, die von Bedeutung waren, ebenfalls verwendet wurde und 
dadurch eine bessere Vergleichbarkeit erzielt wurde.  
In einer neueren Studie rekrutierten Monk et al. 1064 Patienten, die sich einer nicht-
herzchirurgischen Operation unterzogen und älter als 18 Jahre waren. Die Patienten 
wurden in drei Altersgruppen eingeteilt: die Jungen (18-39 Jahre), die Mittelalten (40-
59 Jahre) und die Älteren (60 Jahre). Die neuropsychologischen Tests wurden vor der 
Operation, am Tag der Entlassung und 3 Monate postoperativ durchgeführt. Am Tag 
der Entlassung lag die Inzidenz der POCD in den 3 Gruppen zwischen 30 % und 41 %. 
Hier zeigten sich keine statistisch signifikanten Unterschiede in den unterschiedlichen 
Altersgruppen. 3 Monate postoperativ lag die Inzidenz der POCD bei den jungen und 
mittelalten Patienten zwischen 5 und 6 %, bei den älteren Patienten bei 13 %. Bei den 
älteren Patienten kam es ebenfalls zu einem signifikant häufigeren Auftreten der POCD 
im Vergleich zu einer Kontrollgruppe mit älteren Patienten, die sich keiner OP 
unterzogen hatten. Als Risikofaktoren für die POCD 3 Monate postoperativ wurden hier 
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erhöhtes Alter, geringe Bildung, zerebral-vaskuläre Schäden in der Vorgeschichte 
ermittelt (25).  
Abildstrom et al. führten die gleiche neuropsychologische Testung wie Monk et al. 
1-2 Jahre postoperativ durch und rekrutierten dazu 336 Patienten über 60 Jahren, die 
sich einer nicht-herzchirurgischen Operation unterzogen. Es zeigte sich eine Inzidenz 
der POCD 1-2 Jahre später von etwa 10 %. Als signifikante Risikofaktoren wurden das 
Alter, die frühe POCD und eine Infektion während der ersten 3 postoperativen Monate 
ermittelt (26). 
 
 
1.2.3 Eingriffsspezifische Risikofaktoren der POCD 
 
Anästhesiedauer und Anästhesieart 
Moller et al. untersuchten in der großen ISPOCD1-Studie die kognitiven Fähigkeiten 1 
Woche und 3 Monate nach der Narkose sowie die Risikofaktoren der POCD bei älteren 
Patienten (>60 Jahre). Bezogen auf die Dauer der Narkose  zeigte sich nach einer 
Woche ein signifikanter Unterschied im Auftreten der POCD. Bei einer Narkosedauer 
von 120 Minuten fanden sich eine Woche postoperativ bei 18 % der Patienten 
kognitive Defizite, bei einer Narkosedauer von 241 Minuten lag die Inzidenz bei 33%. 
In den späteren postoperativen Testverfahren nach 3 Monaten zeigten sich bezüglich der 
Narkosedauer keine signifikanten Unterschiede (24). In der Folgestudie von Moller et 
al. (ISPOCD2-Studie) wurden postoperative kognitive Dysfunktionen bei Patienten 
zwischen 40 und 60 Jahren untersucht. Auch hier konnte in dem Testverfahren 1 Woche 
postoperativ ein signifikant höheres Auftreten der POCD bei längerer Narkosedauer 
ermittelt werden. Da es in dieser Altersgruppe 3 Monate postoperativ zu keinem 
signifikanten Auftreten der POCD kam, kann bezogen auf die Dauer der Narkose keine 
Aussage gemacht werden (27). Canet et al. rekrutierten Patienten älter als 60 Jahre, die 
sich einer kleinen Operation unterzogen. Sie untersuchten die postoperativen kognitiven 
Fähigkeiten und verglichen die Ergebnisse mit denen der ISPOCD1-Studie, die 
Patienten mit größeren Eingriffen rekrutierten. Sie kamen zu dem Ergebnis, dass es 7 
Tage nach einem kleinen Eingriff mit 6,8 % zu einem signifikant geringeren Auftreten 
der POCD kommt (22). Im Vergleich dazu kam es bei der ISPOCD1-Studie bei 25,8 % 
zu postoperativen kognitiven Defiziten. Nach 3 Monaten kam es bei kleineren 
Eingriffen zwar zu seltenerem Auftreten einer POCD, jedoch waren die Unterschiede 
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nicht signifikant (6,6 % vs. 9,9 %) (24). Desweiteren gibt es Studien, die sich mit der 
Anästhesieart beschäftigen. Enlund et al. verglichen eine Inhalationsanästhesie mit einer 
intravenösen Anästhesie, indem sie eine Gruppe mit Isofluran und die andere Gruppe 
mit Propofol narkotisierten. Es zeigte sich keine signifikante Abweichung in der 
Bildung von postoperativen kognitiven Defiziten (28). Williams-Russo et al. verglichen 
die postoperativen kognitiven Störungen  nach Epiduralanästhesie und 
Allgemeinanästhesie. Sie randomisierten 262 Patienten, die sich elektiv einer Knie-TEP 
unterzogen. Es konnten weder eine Woche noch 6 Monate postoperativ signifikante 
Unterschiede zwischen den beiden Anästhesieverfahren gezeigt werden (29). 
Rasmussen et al. verglichen das Auftreten von postoperativen kognitiven Defiziten nach 
einer Allgemeinanästhesie mit dem Auftreten nach einer Regionalanästhesie (30). Die 
Studie beinhaltete 438 Patienten über 60 Jahre, die sich einer größeren nicht-
kardiologischen Operation unterzogen. 1 Woche postoperativ kam es in der 
Regionalanästhesiegruppe zu einem signifikant selteneren Auftreten von POCD als in 
der Allgemeinanästhesiegruppe. Nach 3 Monaten näherten sich die Ergebnisse einander 
an, so dass sich keine Signifikanz im Auftreten von POCD zeigte. 
Zusammenfassend kann man sagen: eine lange Anästhesiedauer sowie eine 
Allgemeinanästhesie  stellen Risikofaktoren für die frühe POCD dar. Auf die 
prolongierte POCD 3 Monate postoperativ haben Anästhesiedauer und Anästhesieart 
keinen Einfluss. 
  
Hypoxämie, Hypotonie, Hypokapnie 
Es konnten keine Unterschiede im Auftreten von POCD bezüglich hypotensiver und 
normotensiver Operationsbedingungen gefunden werden (31,32,33). 
Bezüglich der Sauerstoffsättigung zeigten sich weder bei den Patienten, deren 
Sauerstoffsättigung intraoperativ kontrolliert wurde (34), noch bei den Patienten, die 
nach der Operation weitere 12 Stunden mit Sauerstoff versorgt wurden (35), ein 
besseres neuropsychologisches Outcome. Auch die Kombination aus Hypoxämie und 
Hypotension führte zu keinem signifikanten Anstieg des Auftretens von POCD. 
Der fehlende Zusammenhang zwischen Hypoxämie und POCD beruht möglicherweise 
auf der Tatsache, dass das Pulsoxymeter die periphere Sauerstoffsättigung wiedergibt 
und der Wert weder zuverlässige Aussagen über die zerebrale Sauerstoffverorgung 
insgesamt noch über die Sauerstoffversorgung einzelner Hirnareale macht.  
Durch Ventilationsänderungen kommt es zu deutlichen Änderungen der zerebralen 
Hämodynamik. Eine Hyperventilation führt zu einer Hypokapnie, wodurch der 
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Cerebrale Blutfluss (CBF) gesenkt wird. Im Gegensatz dazu steigt der CBF im Rahmen 
einer Hyperkapnie an. Wenn sich der P(a) CO um 1 mmHg ändert, steigt 
beziehungsweise sinkt der Cerebrale Blutfluss um 2-4%. Das entspricht 1-2 ml/100g-1 
min-1 HgCO2 –1. 
In der Studie von Linstedt et al. gab es vier verschiedene Gruppen. Es wurde zwischen 
einer Hyperventilationsgruppe (P(et)CO2 30 mmHg) und einer 
Normoventilationsgruppe (P(et)CO2 45 mmHg) unterschieden. Diese beiden Gruppen 
wurden dann jeweils noch einmal geteilt in Patienten, die älter beziehungsweise jünger  
als 65 Jahre waren. Erstaunlicherweise zeigten die älteren Patienten der 
Hyperventilationsgruppe bessere postoperative kognitive Leistungen als die älteren 
Patienten der  Normoventilationsgruppe, obwohl die Patienten mit dem niedrigeren P(a) 
CO2 einen niedrigeren Cerebralen Blutfluss aufweisen (36). Möglicherweise wird die 
POCD durch im Blutkreislauf zirkulierende Noxen ausgelöst, sodass bei einer POCD 
weniger Noxen das Gehirn erreichen.  
Im Gegensatz zu dieser Studie, zeigten die Untersuchungen von Wollman und Orkin, 
dass es durch Hyperventilation zu einer kognitiven Verschlechterung kommt. Die 
Patienten, die perioperativ P(a)CO2-Werten unter 24 mmHg unterlagen, wiesen eine 
verlängerte Reaktionszeit auf, die postoperativ sogar 3-6 Tage anhielt. Im Vergleich zu 
der vorherigen Studie, muss man hier erwähnen, dass die Patienten mit einem 
Altersbereich zwischen 19 und 56 Jahren deutlich jünger waren (37). 
Zusammenfassend  kann man sagen, dass die Auswirkungen von Hypoxämie, 
Hypotonie und Hypokapnie auf das Auftreten von postoperativen kognitven Störungen 
kontrovers diskutiert werden. Weitere Studien sind nötig, um einen sicheren 
Zusammenhang zwischen Sauerstoffsättigung, CO2-Gehalt und Blutdruck des Patienten 
und dem Auftreten von POCD zu erhalten. 
 
 
1.2.4 Personenspezifische Risikofaktoren der POCD 
 
Alter des Patienten 
Nach aktueller Studienlage wird davon ausgegangen, dass erhöhtes Alter des Patienten 
einen entscheidenden Risikofaktor im Auftreten der POCD darstellt. Schon Bedford et 
al. berichteten 1955 in Ihrer ersten Studie über die POCD, dass postoperative kognitive 
Störungen besonders bei älteren Patienten auftreten (1). Einen weiteren wichtigen 
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Beitrag dazu lieferte die große ISPOCD Multicenterstudie aus dem Jahre 1998 (24). In 
dieser Studie wurden die kognitiven Leistungen der Patienten 1 Woche und 3 Monate 
postoperativ getestet. In der frühen Testreihe wurden erhöhtes Alter, Anästhesiedauer, 
geringe Bildung, eine zweite Operation, postoperative Infektionen und 
Atemwegskomplikationen als Risikofaktoren für das Auftreten von kognitiven 
Defiziten ermittelt. Im Testverfahren 3 Monate postoperativ zeigte sich nur ein 
Risikofaktor, der das Auftreten einer POCD begünstigte: das Alter des Patienten. Bei 
den 60-69-jährigen Patienten fanden sich bei 7 % postoperative Defizite. Die Patienten 
70 Jahre litten in 14 % der Fälle an einer POCD. Zahlreiche andere Studien können 
das Alter des Patienten als wichtigen Risikofaktor für das Auftreten der POCD 
bestätigen (21,22) 
 
Stimmung des Patienten 
Die Entstehung einer POCD korrelierte mit der Schwere des operativen Eingriffs und 
der daraus resultierenden postoperativen Einschränkung der Alltagsaktivitäten. 
Weiterhin begünstigten postoperative Komplikationen und schlechte Stimmungslage 
oder sogar Depressionen das Auftreten der POCD (24,38,27,23). So ist es  verständlich, 
dass auch starke postoperative Schmerzen einen weiteren Risikofaktor für  eine 
kognitive Verschlechterung  darstellten. Folglich führte  deren adaequate Behandlung  
zu einem reduzierten Auftreten der POCD. 
Bezüglich des kognitiven Defizits ist Remifentanil  als Anagetikum dem Fentanyl 
vorzuziehen. Durch seine kurze Wirksamkeit findet eine schnellere Erhöhung der 
Konzentrations- und Kommunikationsfähikeiten statt (39). 
 
Bildung und Intelligenzquotient (IQ) des Patienten 
Die Abnahme der Gedächtnisleistung im Alter ist abhängig von Bildung und 
Intelligenzquotient (IQ) der jeweiligen Person. Je höher die Bildung und der IQ ist, 
desto später setzt der Beginn der Verschlechterung ein und desto langsamer geht dieser 
Prozess vonstatten (40,41) Dieser Sachverhalt legte die Vermutung nahe, dass das 
Auftreten von postoperativen kognitiven Verschlechterungen mit Bildung und IQ 
korrelieren könnte. Es konnte tatsächlich gezeigt werden, dass die POCD durch ein 
geringes Ausbildungsniveau und einen niedrigen IQ begünstigt wird (21,24,42,43). 
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ASA (American Society of Anesthesiologists)-Status und Vorerkrankungen des 
Patienten 
Nach aktueller Studienlage ist nicht eindeutig zu sagen, ob der ASA-Status eines 
Patienten, der den aktuellen körperlichen Status eines Patienten beschreibt, einen 
Einfluß auf das Auftreten einer POCD hat. Allerdings gibt es Studien, die eine 
Korrelation zwischen der Schwere der Vorerkrankungen und einer möglichen POCD 
erkennen lassen (27). In anderen Studien wiederum wurde kein Zusammenhang 
festgestellt (24). 
 
 
1.2.7 Pathomechanismen 
Die genauen Pathomechanismen der postoperativen kognitiven Dysfunktion sind bisher 
nicht eindeutig geklärt. Es wird davon ausgegangen, dass der Pathomechanismus  
multifaktoriell bedingt ist. 
 Folgende Faktoren werden diskutiert: 
 Verschiedene Medikamente 
 Zerebrale zirkulatorische Probleme 
 Metabolische und endokrine Störungen 
 Psychische Einflüsse (Depression, Angst) 
 Umwelteinflüsse (Änderung der gewohnten Umgebung, Reizüberflutung, 
Reizdeprivation) 
 
Eine relativ gutbelegte Hypothese bezüglich der Ätiologie von POCD wird durch das 
Vorliegen eines cholinergen Defizits und/oder eines Überschusses monoaminerger 
Neurotransmitter (Dopamin, Noradrenalin, Serotonin) erklärt (44,45). Junge Menschen 
können Schwankungen dieser Stoffe noch besser kompensieren. Ältere Menschen 
hingegen können schon bei geringen Unregelmäßigkeiten Hirnleistungsstörungen 
entwickeln. Da die Synthese von Acetylcholin besonders hypoxiesensibel ist (46), 
kommt es unter zerebralen Sauerstoffmangelbedingungen schnell zu einer Abnahme des 
zentralen Acetylcholin. Es wird davon ausgegangen, dass Acetylcholin im zentralen 
System an der Regulation von Aufmerksamkeit und Gedächtnis beteiligt ist (46). 
Deshalb sollte man bei prädisponierten Patienten die perioperative und postoperative 
Anwendung von Anticholinergika wie Scopolamin und Atropin vermeiden. Zur 
Verringerung des Speichelflusses oder zur antibradykarden Therapie kann man 
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Glykopyrrolat verwenden, da dieses Medikament nicht die Blut-Hirn-Schranke passiert 
(45) 
Eine weitere pathogenetische Ursachenerklärung besteht in dem Auftreten von 
Embolien zum Beispiel durch eine Herz-Lungen-Maschine (47). So könnten kleine 
Mikroembolien im Gehirn für das Auftreten von postoperativen kognitiven 
Dysfunktionen verantwortlich sein. 
Zusammenfassend kann man sagen, dass der Pathomechanismus der POCD nach 
aktueller Studienlage noch immer nicht eindeutig geklärt ist. 
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1.3  Xenon 
 
1.3.1 Historische Daten 
Xenon wurde von Sir William Ramsay und Morris W. Travers im Jahre 1898 entdeckt. 
Sie isolierten das Gas Xenon durch wiederholte fraktionierte Kondensation 
beziehungsweise Destillation aus einem Kryptongemisch. Auch heute wird Xenon noch 
durch fraktionierte Destillation aus flüssiger Luft gewonnen. Der Begriff Xenon kommt 
aus dem Griechischen und bedeutet „der Fremde“. 
Die ersten Vermutungen, Xenon habe anästhetische Eigenschaften, wurden im Jahre 
1938 von Benhke beschrieben. Er führte militärmedizinische Untersuchungen bei 
Tiefseetauchern durch, indem er Wasser entweder mit Stickstoff, Argon, Helium, 
Krypton oder Xenon versetzte. (48). Nur bei Xenon kam es bei den Tauchern  zu einem 
Bewusstseitsverlust. Bei den anderen Gasen zeigte sich lediglich eine hypnotische Potenz. 
1946 führten Lawrence et al. eine Studie an Mäusen durch, in der sich ebenfalls 
anästhetische Eigenschaften von Xenon zeigten (49). Die erste Xenonnarkose am 
Menschen wurde 5 Jahre später von Stuart Cullen und Erwin Gross durchgeführt (50). 
Anschließend fand das Narkosegas keine Erwähnung mehr, bis schließlich 1990 die 
erste Patientenstudie mit Xenon von Lachmann et al. durchgeführt wurde (51). 
 
 
1.3.2 Eigenschaften 
Ursprünglich gehörten Xenon zusammen mit Helium, Neon, Argon, Krypton und 
Radon zu den Inertgasen. Der Begriff Inertgas besagt, dass die Gase keinerlei 
Reaktionen mit anderen Stoffen eingehen. Da diese Stoffe alle eine komplett besetzte 
äußere Elektronenschale vorweisen, sind sie sehr reaktionsträge. Da aber mögliche 
Verbindungen von Fluor und Xenon nachgewiesen wurden, bezeichnet man die 
komplette Gruppe seit 1962 als Edelgase. Xenon kann Verbindungen mit einigen 
Halogenen, Sauerstoff oder Stickstoff eingehen. Außer Radon ist Xenon mit einem 
Luftanteil von 0,0000086 % das seltenste Edelgas. Das Gesamtvorkommen schätzt man 
auf 400 Millionen Tonnen. Es ist das Element mit der Ordnungszahl 54 und besitzt die 
Massenzahl 131. Der Schmelzpunkt liegt bei –111,7 °C und der Siedepunkt bei –
107,1°C. Xenon ist farb-, geruchs- und geschmacklos, nicht entflammbar und nicht 
explosiv. Außerdem hat es weder atemwegsreizende Eigenschaften noch durchläuft es 
während einer Narkose eine Biotransformation im Körper. Xenon findet derzeit 
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Anwendung in der Lampenindustrie (Stroboskoplampen, Blitzlichtlampen, 
Gasentladungslampen, Xenonhochdrucklampen, Xenonlicht in Autoscheinwerfern), in 
der Weltraumforschung zum Betrieb von Ionenmotoren, zur Füllung von Thyratron-
Röhren und für die kryogene Wärmeröhre. Für medizinische Zwecke wird es bereits für 
Perfusionsmessungen in der Kernspintomographie verwendet. Der Blut-Gas-
Verteilungskoeffizient wurde ursprünglich mit 0,14 angegeben (52). Nach neueren 
Untersuchungen wurde er allerdings auf 0,11 festgelegt (3). 
Der MAC-Wert ist diejenige Konzentration eines Inhalationsanästhetikums, bei der 
50% der Patienten auf einen definierten Schmerzreiz mit keiner Schmerzreaktion mehr 
reagieren. Je niedriger der MAC-Wert ist, desto potenter ist das 
Inhalationsanästhetikum. Ursprünglich ging man davon aus, dass 1 MAC Xenon einer 
Konzentration von 70 % entspricht (53). Nakata et al. veröffentlichten 2001 eine Studie, 
in der sie den MAC von Xenon festlegten. Sie randomisierten eine Gruppe von 
Freiwilligen in 4 Gruppen mit jeweils 15 Teilnehmern. Der ersten Gruppe wurde nur 
Sevofluran zugeführt, der zweiten Gruppe 20 % Xenon, der dritten Gruppe 40 % Xenon 
und der vierten Gruppe 60 % Xenon. In der Gruppe zwei bis vier wurde den 
Teilnehmern zusätzlich Sevofluran appliziert, sodass die Konzentrationen der beiden 
Anästhetika zusammen 1 MAC ergaben. Ab einer Xenonkonzentration von 63,1 % gab 
der Teilnehmer keine somatische Antwort mehr auf einen chirurgischen Schnitt, sodass 
kein Sevofluran mehr appliziert werden mußte. Die somatische Antwort wurde als 
absichtliche Körperbewegung definiert. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass der 
MAC-Wert von Xenon bei 63,1 % liegt (54). 
Der MAC-Wert von Xenon hängt von alters-, spezies- und geschlechtsspezifischen 
Faktoren ab (55,56). Goto et al. verglichen den MAC-Wert von über 65-jährigen  
Frauen und Männern. Es zeigte sich ein MAC für Männer von 69,3 %, der Wert für 
Frauen lag bei 51,1%. Goto et al. kamen zu dem Ergebnis, dass der MAC von Männern 
zumindest bei älteren Patienten höhere Werte aufweist, als der MAC für Frauen (55). 
Die meisten Inhalationsanästhetika haben keine analgetischen Eigenschaften. Xenon 
und Lachgas haben eine gewisse analgetische Potenz, die vermutlich auch über die 
antagonistische Wirkung am NMDA-Rezeptor vermittelt wird (57) (siehe 
Wirkmechanismen). 
Es existieren keine Studien, in denen hämatologische Veränderungen von Xenon 
beschrieben wurden. Auch nach Dauerapplikation bei Intensivpatienten änderten sich 
die Werte zur Erfassung der Blutgerinnung, der Plättchenfunktion und der 
Immunfunktion nicht (58,59). 
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Zusammenfassend kann man sagen, dass das Edelgas Xenon viele wünschenswerte 
Eigenschaften für ein alltagstaugliches Anästhetikum aufweist. Es hat weder 
atemwegreizende Eigenschaften, noch durchläuft es während einer Narkose eine 
Biotransformation im Körper. 
 
 
1.3.3 Wirkmechanismus 
Die meisten anderen Inhalationsanästhetika aktivieren überwiegend GABAA (-amino-
butyric acid type-A)- Rezeptoren. Die Wirkung dieses Rezeptors oder anderer nicht 
abhängiger Glutamatrezeptoren sind bei Xenon vernachlässigbar (60). Stattdessen 
hemmt Xenon die exzitatorischen NMDA (N-Methyl-D-Aspartat) –Rezeptoren. Aus 
diesem Grund spricht man bei Xenon auch von einem reinen NMDA-Rezeptor-
Antagonisten (60). Xenon bindet an der Glycinseite des NMDA-Rezeptors. Anders als 
andere Inhalationsanästhetika, die mit Glycin um das aktive Zentrum des NMDA-
Rezeptors konkurrieren (kompetetive Hemmung), hemmt Xenon den NMDA-Rezeptor 
nicht-kompetetiv (60). NMDA-Antagonisten hemmen den durch Glutamat bedingten 
Kalziumeinstrom. Dadurch kommt es zu einem Anstieg der neuronalen 
Kalziumkonzentration und somit zu einer veränderten Erregbarkeit  von Nervenzellen. 
Außerdem aktiviert Xenon, ebenso wie Halothan und Lachgas, neuronale Kaliumkanäle 
(TREK-1), die bei der Modulation neuronaler Erregung eine Rolle spielen.  
Yamakura und Harris beschreiben eine Hemmung der nikotinabhängigen 
Acetylcholinrezeptoren über die 42- Untereinheit (61). Man kann davon ausgehen, 
dass die Hemmung des nikotinabhängigen Acetylcholinrezeptors nicht für die 
analgetischen Eigenschaften von Xenon verantwortlich ist, da 1999 eine Studie von 
Marubio et al. zeigte, dass eine Stimulation dieses Rezeptors bei Mäusen anti-
nozizeptive Effekte hervorruft (62). 
Desweiteren wird Xenon eine kompetitive Hemmung am 5-HT3-Rezeptor 
zugeschrieben. Im Vergleich dazu erhöhen Halothan und Isofluran die 5-HT3-Rezeptor-
Aktivität. Sevofluran hemmt den Rezeptor ebenfalls, jedoch nicht-kompetetiv, wodurch 
man von einem anderen Hemm-Mechanismus ausgehen kann, als er bei Xenon vorliegt 
(63). 
In neueren Studien wurde ermittelt, dass Xenon mit Two-Pore-Domain Kalium Kanälen 
reagiert und so seine Wirkung entfaltet (64). 
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Zusammenfassend kann man sagen, dass Xenon die exzitatorischen NMDA-Rezeptoren 
sowie die nikotinabhängigen Acetylcholinrezeptoren hemmt. Außerdem reagiert Xenon 
mit den Two-Pore-Domain Kalium Kanälen. 
 
 
1.3.4 Neuroprotektive Eigenschaften 
1994 veröffentlichten Lipton und Rosenberg eine Studie, die zeigt, dass die Aktivierung 
von NMDA-Rezeptoren die Entstehung von neuronalem Schaden und neuronalem 
Zelltod begünstigen (65). Da Xenon einen hemmenden Einfluss auf diese NMDA-
Rezeptoren hat, liegt die Vermutung nahe, dass Xenon neuroprotektive Eigenschaften 
besitzt. 
Wilhelm et al. gingen diesem Sachverhalt genauer nach und legten eine Zellkultur mit 
neuronalen und glialen Zellen des zerebralen Kortex von neonatalen Mäusen an. Durch 
Glutamat, NMDA und Sauerstoff-Entzug verursachten sie an den Zellen Schädigungen, 
die durch Xenon reduziert werden konnten (14). In einer weiteren Studie wurden 24 
Schweine randomisiert. Die Schweine erhielten entweder für 15 Minuten eine Narkose 
mit 75 % Xenon in 25 % Sauerstoff oder eine TIVA (intravenöse Anästhesie) 
kombiniert mit 25 % Sauerstoff, bevor ein Herzstillstand für 4 Minuten erzeugt wurde. 
Anschließend wurden die Schweine mit Herz-Lungen-Reanimation und Defibrillation 
wiederbelebt. Bei der Studie wurde Glycerol als Marker für Hirnschäden verwendet. In 
der Xenongruppe war die Glycerolkonzentration während der Reperfusion signifikant 
niedriger und normalisierte sich schneller wieder im Vergleich zur TIVA-Gruppe. 
Hieraus lässt sich folgern, dass eine Reanimation unter Xenonnarkose zu einem 
geringeren cerebralen Zellschaden führt als unter einer TIVA (66).  
Auch andere Anästhetika weisen neuroprotektive Eigenschaften auf. Rossaint et al. 
zeigten in einem in vitro Versuch an Gehirnzellen von Mäusen die neuroprotektive 
Wirkung von Propofol. Diese Wirkung wird durch zusätzliche Hypothermie des 
neurologischen Materials noch verstärkt (67). 
Das besondere an Xenon ist jedoch, dass sich diese neuroprotektive Eigenschaft schon 
bei subanästhetischen Konzentrationen zeigt. Die IC50 ist die Konzentration, die eine 
50-prozentige Reduktion des neuronalen Zellschadens bewirkt. Der IC50 von Xenon 
liegt bei einer Konzentration zwischen 10 und 28 Vol% und ist davon abhängig, ob die 
Zellschäden durch Glutamat, NMDA oder Sauerstoff-Entzug hervorgerufen wurde. Der 
MAC-Wert von Xenon liegt mit 63% deutlich über dem IC50-Wert (54). 
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Wilhelm et al. untersuchten die neuroprotektiven Eigenschaften von Xenon auch in 
vivo. So konnte er nachweisen, dass Xenon eine durch NMDA hervorgerufene 
neuronale Degeneration bei Ratten konzentrationsabhängig reduziert (14). Die 
neuroprotektiven Eigenschaften konnten von Ma et al. auch funktionell bestätigt werden 
(15). In seiner Studie wurden Ratten nach kardiopulmonalem Bypass auf neurologische 
und neurokognitive Dysfunktionen getestet. Die Ratten, die während dem 
kardiopulmonalen Bypass 30% O2, 60% Xenon, 5% N2 und 5% CO2 zugeführt 
bekamen, zeigten bis 12 Tage nach der Operation signifikant bessere neurologische 
Testergebnisse, als die Gruppe, denen gar kein NMDA-Antagonist oder ein anderer 
NMDA-Antagonist MK801 zugeführt wurde. Auch bei experimentellem Verschluss der 
A. cerebri media bei Ratten führte die Applikation von Xenon im Vergleich zu Lachgas 
zu einem histologisch und ein funktionell besseren Outcome (16). Außerdem schützt 
Xenon kortikale Neurone vor hypoxiebedingten neuronalen Zellschäden durch einen 
Ca
2+ 
-abhängigen Mechanismus (17). 
Zusammenfassend kann man sagen, dass Xenon wie auch einige anderen Anästhetika 
neuroprotektive Eigenschaften aufweist. Das besondere ist, dass Xenon diesen Effekt 
schon bei subanästhetischen Konzentrationen zeigt. 
 
 
1.3.5 Kardiale Protektion 
Das Myokard ist in der Lage sich an ischämische Stresssituationen anzupassen. Kurze 
subletale Ischämien können das Herz vor darauf folgenden längeren Ischämien 
schützen. Dieses Phänomen bezeichnet man als ischämische Präkonditionierung und 
wurde erstmals 1986 von Murry et al beschrieben (68). In einer anderen Studie wurden 
Hunde untersucht, die durch den Mechanismus der Präkonditionierung eine 
Infarktgrößenreduzierung  um 75% zeigten. Es wird eine klassische von einer späten 
Präkonditionierung unterschieden.  Unter der klassischen Präkonditionierung versteht 
man eine frühe Phase der Protektion, da der Effekt schon ungefähr 5 Minuten nach der 
präkonditionierenden Ischämie einsetzt. Das Phänomen hält jedoch nur für 2-3 Stunden 
an (69). Des Weiteren wird von der später einsetzenden Präkonditionierung gesprochen, 
die mit einer Latenz von 24 Stunden einsetzt. Diese späte Präkonditionierung hält etwa 
48-72 Stunden an (70) 
Bei der klassischen Präkonditionierung geht man davon aus, dass die Aktivierung von 
Adenosin- (71), -adrenergen- (72), Opioid- (73), muskarinergen- (74) und 
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Bradykininrezeptoren (75) während der Ischämiephase eine wichtige Rolle im 
Pathomechanismus der Präkonditionierung spielt. So ist es durch Aktivierung der oben 
genannten Rezeptoren möglich, den gleichen protektiven Effekt auszulösen. Wird die 
Präkonditionierung durch eine Medikamentenapplikation ausgelöst, spricht man von 
einer pharmakologischen Präkonditionierung. Besonders volatile Anästhetika haben die 
Fähigkeit die ischämische Konditionierung zu imitieren. Schon seit längerem sind diese 
Eigenschaften für Halothan (76), Enfluran (76), Isofluran (77,78,79), Sevofluran und 
Desfluran (80) bekannt. 
Weber et al. untersuchten, ob Xenon auch in der Lage ist eine pharmakologische 
Konditionierung auszulösen und welcher molekuläre Mechanismus dafür verantwortlich 
ist (81). Dafür wurden bei anästhesierten Ratten für 25 Minuten die Koronararterien 
verschlossen und danach wieder für weitere 120 Minuten perfundiert. Die Ratten 
erhielten entweder Xenon, Isofluran oder als positive Kontrolle die ischämische 
Präkonditionierung (IPC) in drei 5-Minuten-Perioden vor der eigentlichen Ischämie, die 
25 Minuten andauerte. Außerdem gab es noch eine unbehandelte Kontrollgruppe. Um 
den molekularen Mechanismus näher zu erläutern wurden manche Ratten mit einem 
PKC- Inhibitor oder einem p38-mitogen-activated protein kinase (MAPK) behandelt. 
Durch Xenon konnte die Infarktgröße von 50,9% auf 28,1% reduziert werden. 
Außerdem konnte ermittelt werden, dass die Aktivität von PKC- sowie von p38 
MAPK ein wichtiger Schritt in dem molekularen Mechanismus ist, da bei den mit PKC-
Inhibitor- oder MAPK-Inhibitor- behandelten Ratten keine Reduzierung der 
Infarktgröße ermittelt werden konnte.  
Zusammenfassend kann man sagen, dass Xenon genau wie Halothan, Enfluran, 
Isofluran, Sevofluran und Desfluran die Fähigkeit besitzt eine pharmakologische 
Präkonditionierung auszulösen. 
 
 
1.3.6 Reperfusionsschaden 
Der Ischämie-Reperfusionsschaden tritt zum Beispiel nach einer Nierentransplantation, 
nach Abklemmen der Aorta, nach einer erfolgreichen Reanimation oder nach hypotonen 
Phasen wie beim hypovolämischen Schock auf. Dieser Zellschaden entsteht nicht durch 
den Sauerstoffmangel selber, sondern wenn Zellen nach diesem Ischämiezustand wieder 
perfundiert werden. Durch die Reoxygenation kommt es zu einer verstärkten 
Bereitstellung von energiereichen Phosphaten und Ca
2+
 in den Kardiomyozyten. Die 
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Kombination dieser beiden Konzentrationserhöhungen führt zu unkontrollierten 
Aktivierungen der Myofibrillen. Im Zellverband kommt es für die Myozyten durch die 
Verformungen der Zellen zu starken mechanischen Belastungen, woraus Zytolysen 
resultieren.  
Viele volatilen Anästhetika, besonders Sevofluran und Desfluran, können das Herz vor 
diesem Reperfusionsschaden schützen (82). Halothan zum Beispiel hebt die Kontraktur 
der Zelle auf, indem es die Ca
2+
-Konzentration durch Hemmung des Ca
2+
-abhängigen  
Ca
2+
 Kanals (Ryanodine-Rezeptor) senkt (83,84). Auch Xenon kann dem 
Reperfusionsschaden entgegenwirken. So wurden in einer Studie eine große 
Koronararterie von 28 Kaninchen für 30 Minuten verschlossen. Darauf folgte eine 120 
Minuten-Phase der Reperfusion. In den ersten 15 Minuten der Reperfusion erhielt die 
Hälfte der Kaninchen 70% Xenon. Die Infarktgröße konnte durch Xenon von 51% auf 
39% reduziert werden (85). Mit welchem Mechanismus Xenon das Herz vor einem 
Reperfusionsschaden schützt, ist nicht genau bekannt. Man weiß jedoch, dass es nicht 
den Na
+
-, L-Typ-Ca
2+
- und den „inward rectifier“ K+-Kanal des Myokards beeinflusst. 
Preckel et al. vermuten, dass bei diesen Effekten die Aktivierung der Proteinkinase C 
und der mitogen-aktivierten Proteinkinasen (MAPKs) eine entscheidende Rolle spielen 
(86). 
Zusammenfassend kann man sagen, dass Xenon genau wie andere volatile Anästhetika 
die Fähigkeit besitzt das Herz vor einem Reperfusionsschaden zu schützen. Der 
Mechanismus dieser Fähigkeit ist jedoch weiterhin Gegenstand wissenschaftlicher 
Untersuchungen. 
 
 
1.3.7 Respiratorische Wirkung 
Schon 1955 führten Morris et al. eine Xenonstudie an Rhesusaffen durch. Sobald der 
Partialdruck von Xenon  den atmosphärischen Druck überschritt, kam es bei den Affen 
zu einem Atemstillstand (87). Man kann davon ausgehen, dass der Mechanismus, durch 
den bei hohen Xenon-Konzentrationen die Apnoe ausgelöst wird auch für die deutliche 
Atemfrequenzabnahme unter einer normalen Xenon-Narkose verantwortlich ist (88). 
Die Abnahme der Atemfrequenz wird durch einen Anstieg des Atemzugsvolumens 
kompensiert, sodass es nur zu minimalen Veränderungen des Atemminutenvolumens 
kommt (89). Bei herkömmlichen Inhalationsgasen kommt es zu einem Absinken von 
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Atemfrequenz und Atemzugsvolumen, woraus eine Verringerung des 
Atemminutenvolumens resultiert. 
Der Atemwegswiderstand hängt zwar im Wesentlichen von der Anatomie der 
Atemwege ab, eine wesentliche Rolle spielt aber während der Anästhesie auch die 
Dichte, die Viskosität und die Flussrate des Gases (90). Da die Dichte von Xenon etwa 
3-fach höher und die Viskosität etwa 1,7-fach höher ist als die von Luft, sollte sich der 
Atemwegswiderstand während einer Xenon-Narkose erhöhen. 
Zhang et al. zeigten in einer Studie, dass der Atemwegswiderstand bei Hunden nach 
einer 70% Xenon Narkose höher ist als nach einer 70% Lachgas-Beatmung. Nach Gabe 
des Bronchokonstriktors Metacholin stieg der Atemwegswiderstand in beiden Gruppen 
nicht signifikant an. Da sich durch Xenon der paO2, der paCO2 und der 
Beatmungsspitzendruck in den Gruppen nicht veränderten, schreibt man Xenon keinen 
negativen Einfluss auf die Lungenmechanik zu (91). Auch in anderen Studien, wurde 
kein signifikanter Unterschied des Atemwegswiderstandes unter Xenon-Narkose 
beschrieben (92,93). 
 
 
1.3.8 Diffusionshypoxie 
Die Diffusionshypoxie ist ein typisches Phänomen, das unter der Ausleitung von 
Lachgas entsteht. Nach Abstellen der Lachgaszufuhr  fluten durch die hohe Löslichkeit 
große Mengen an Lachgas aus dem Körper zurück in die Lunge und können dort zu 
einer Verdrängung des Sauerstoffs führen. Letztendlich kann daraus eine Hypoxie 
entstehen. Deshalb sollte immer nach Beendigung der Lachgaszufuhr 100% Sauerstoff 
für mindestens 3 Minuten appliziert werden.  
Xenon hat mit 0,14 im Gegensatz zu Lachgas mit 0,47 einen niedrigeren Blut-Gas-
Verteilungskoeffizienten. Andererseits ist die Diffusion von Gasmolekülen ebenfalls 
von dem Molekulargewicht des Gases abhängig. Das Molekulargewicht liegt bei Xenon 
mit 133 deutlich höher als das von Lachgas mit 44. 
Stahl et al. verglichen die Entstehung einer Diffusionshypoxie durch Xenon und durch 
Lachgas. Es zeigte sich, dass der paO2 bei Xenon deutlich weniger als bei Lachgas 
abfiel. Deshalb ist es relativ unwahrscheinlich, dass es nach dem Abstellen der Xenon-
Zufuhr zu einer Diffusionshypoxie kommt (94). Durch die hohe Löslichkeit von Xenon 
kann trotzdem eine Diffusionshypoxie auftreten, sodass dem Patienten  nach einer 
Xenon-Anästhesie immer 100% Sauerstoff appliziert werden sollte.  
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1.3.9 Aufwachverhalten und neuromuskuläre Wirkungen 
Goto et al. führten im Jahre 1997 zwei Studien über das Aufwachverhalten nach einer 
Xenon-Narkose durch. In einer Studie nahmen dreißig Frauen teil, die sich einer totalen 
Hysterektomie unterzogen. Die Teilnehmer wurden in 3 Gruppen eingeteilt. Die erste 
Gruppe erhielt 60% Xenon, die zweite Gruppe 60% N2O + 0,5% Isofluran und die dritte 
Gruppe 60% N2O + 0,7% Sevofluran. Anschließend wurde die Zeit gemessen bis die 
Patienten nach Anweisung ihr Augen öffneten (T1), bis sie extubiert wurden (T2), bis 
sie ihren Namen, ihr Geburtsdatum und den Namen des Krankenhauses nennen konnten 
(T3) und bis sie rückwärts von 10 bis 1 in weniger als 15 Sekunden zählen konnten 
(T4). Es konnte gezeigt werden, dass man nach einer Xenon-Narkose 2 bis 3 mal so 
schnell erwacht als nach einer N2O + Isofluran oder einer N2O + Sevofluran  Narkose 
mit gleichem MAC-Wert (4). 
Die andere Studie von Goto et al. wurden die gleichen  drei Anästhesieverfahren 
verwendet, allerdings standen den Patienten unterschiedliche Operationen bevor, sodass 
die Anästhesiedauer zwischen 58 und 380 Minuten betrug. Auch hier zeigte sich ein 
sehr viel schnelleres Aufwachen nach der Xenon-Narkose verglichen mit der N2O + 
Isofluran- und der N2O + Sevofluran-Narkose. Außerdem konnte gezeigt werden, dass 
es nach einer Xenon-Narkose im Gegensatz zu einer N2O + Isofluran-Narkose keine 
Korrelation zwischen der Anästhesiedauer und dem Aufwachverhalten gibt (5). Beim 
Vergleich von Xenon und Propofol konnte bezüglich Erholungszeit und Verweildauer 
im Aufwachraum kein signifikanter Unterschied gezeigt werden (95). 
Bei einer neuromuskulären Blockade ist die Reizleitung zwischen Muskeln und Nerven 
gestört. Hieraus resultiert eine Muskelschwäche. Bei vielen volatilen Anästhetika ist die 
neuromuskuläre Blockade nach Gabe von Muskelrelaxantien verlängert. Appliziert man 
Mivacuronium oder Rocuronium unter einer Xenon-Narkose, bleibt die neuromuskuläre 
Blockade unverändert (96,97). 
Zusammenfassend kann man sagen, dass es einige Studien gibt, die belegen, dass die 
Patienten nach einer Xenonnarkose schneller aufwachen als nach anderen 
Inhalationsnarkosen. Xenonnarkosen bewirken keine wesentliche Verlängerung der 
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Wirkdauer von Muskelrelaxantien im Gegensatz zu vielen anderen 
Inhalationsnarkotika.  
 
 
 
 
1.3.10 Einfluss auf die zerebrale Durchblutung 
Im klinischen Alltag wird Xenon in niedrigen Konzentrationen zur Untersuchung von 
Organdurchblutungen inklusive Zentralem Blutfluss und für Lungenfunktionsprüfungen 
eingesetzt. Es wird intravenös, intraarteriell oder per inhalationem entweder als 
radioaktives Isotop 
133
Xe oder als stabiles Gas 
131
Xe verabreicht. Die Eigenschaften von 
Xenon auf die zerebrale Durchblutung werden kontrovers diskutiert.  
Schmidt et al. untersuchten die Durchblutungsverhältnisse nach einer 79% Xenon-
Narkose im Vergleich zu einer TIVA (totale intravenöse Anästhesie). Unter Xenon 
Einfluss zeigte sich eine Verbesserung der Durchblutung im Hirnstamm (+63%), im 
zerebralen Kortex (+38%), in der Medulla oblongata (+35%) und im Kleinhirn (+34%). 
Es konnten keine Durchblutungsveränderungen in Leber, Niere, Dünndarm, Kolon, 
Muskel, Haut und Herz festgestellt werden (98). Luttrop et al. kamen ebenfalls zu dem 
Ergebnis, dass Xenon zu einem Anstieg des Cerebralen Blutflusses führt (99). 
Neuere Untersuchungen ergaben, dass Xenon den regionalen zerebralen Blutfluss 
(CBF) in Kleinhirn, Thalamus und in den meisten kortikalen Gebieten reduziert, in der 
weißen Substanz und im Gyrus präcentralis und postcentralis jedoch steigert (100).  
Frietsch et al. zeigten in einer Studie, dass der CBF bei Ratten während einer 70% 
Xenon-Narkose zeitabhängig ist. So unterschied sich der CBF deutlich von dem der 
Kontrollgruppe. Nach 45 Minuten jedoch (während steady state) haben sich die 
mittleren Durchblutungswerte denen der Kontrollgruppe angepasst (101). 
Insgesamt wird die zerebrale Stoffwechselaktivität durch Xenon gesenkt. Dieser 
Sachverhalt könnte eine Rolle in der anästhetischen Wirkung spielen (102). 
Nach einer in vivo Studie an Kaninchen zeigte sich, dass sich die Arteriolen im Kopf 
unter 30% und 60% Xenon- Inhalation zwar dilatieren, es resultierte dadurch jedoch 
keine Änderung des intrakraniellen Druckes, des mittleren arteriellen Blutdruckes und 
der Herzfrequenz (103). Ob Xenon den intrakraniellen Druck steigert, ist noch 
Gegenstand wissenschaftlicher Untersuchungen. Vorsichtshalber sollte Xenon nicht bei 
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Patienten mit erhöhtem intrakraniellen Druck oder zerebralen Perfusionsstörungen 
verwendet werden. 
 
 
1.3.11 Toxische Wirkungen 
Natale et al. untersuchten eine Woche lang zehn Ratten. Jeden Tag wurden den Ratten 
über 2,5 Stunden 70% Xenon appliziert. Anschließend wurde das Blut der Ratten 
untersucht und es konnten keine pathologischen Veränderungen im Blutbild 
(Erythrozyten, Leukozyten, Thrombozyten, Hämoglobin und Hämatokrit) und in den 
Blutwerten (Harnstoff, Kreatinin, Glukose, Gesamt-Bilirubin, Serum Glutamat-
Oxalazetat-Transaminase, Natrium und Kalium) gezeigt werden. Die Histologien von 
Leber, Lunge und Niere zeigten ebenfalls keine Veränderungen (6). 
Xenon ist wie Ketamin und N2O ein NMDA-Rezeptorantagonist. Es wirkt 
neuroprotektiv und besitzt im Gegensatz zu den beiden anderen Stoffen keine 
neurotoxischen Eigenschaften. Die Neurotoxizität von Ketamin und N2O ist 
wahrscheinlich auf das dopaminerge System zurückzuführen (7). 
 
 
1.3.12 Maligne Hyperthermie 
Die maligne Hypertermie ist eine seltene, jedoch sehr gefürchtete Narkosekomplikation. 
Durch eine letztendlich nicht ganz geklärte Störung der Skelettmuskulatur kommt es 
durch eine erhöhte intrazelluläre Kalziumkonzentration zu einer Muskelrigidität und zu 
einer exzessiven Stoffwechselsteigerung in der Muskulatur mit hoher Wärmeproduktion 
(Fieber bis über 42 °C). 
Froeba et al. untersuchten neun maligne Hyperthermie-sensitive Schweine und kamen 
zu dem Ergebnis, dass Xenon nicht zu den Triggersubstanzen der Malignen 
Hyperthermie gehört (8), da bei den Schweinen keinerlei Zeichen einer Malignen 
Hyperthermie beobachtet werden konnten. Die metabolischen und hämodynamischen 
Parameter und der Spiegel der Plasmakatecholamine blieben weitgehend unverändert. 
Um die maligne Hyperthermie- Sensitivität der Schweine zu beweisen, provozierten 
Froeba et al. den Ausbruch mit Succinylcholin i.v. (3mg kg 
–1
), worauf alle Schweine 
innerhalb einer Stunde aufgrund des Auftretens einer Malignen Hyperthermie 
verstarben. Daraus lässt sich folgern, dass Xenon wahrscheinlich nicht zu den 
Triggersubstanzen der Malignen Hyperthermie gehört. 
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Da andere Inhalationsanästhetika Triggersubstanzen der Malignen Hyperthermie sind 
(104), könnte man bei Maligne-Hyperthermie-sensitiven Patienten, für die eine 
Indikation zur Inhalationsanästhesie besteht, Xenon als Narkotikum verwenden. 
 
 
1.3.13 Endokrine und neurohumorale Effekte 
1990 wurden in einer Studie Plasmakonzentrationen von Dopamin, Adrenalin, 
Noradrenalin, Cortisol, Prolaktin und Wachstumshormon während und nach einer 
Xenonnarkose mit den Werten während und nach einer Lachgasnarkose verglichen. 
Noradrenalin und Prolaktin nahmen in beiden Gruppen perioperativ ab. Dopamin blieb 
in beiden Gruppen unverändert. Die Wachstumshormone waren höher in der 
Lachgasgruppe als in der Xenon-Gruppe. In der Kontrollgruppe waren sie jedoch noch 
niedriger. Adrenalin und Cortisol stiegen in der Lachgasgruppe an und blieben in der 
Xenon-Gruppe unverändert. Die Konzentrationen von Noradrenalin, Adrenalin, Cortisol 
und Prolaktin nahmen postoperativ in beiden Gruppen ab. Alle Werte kehrten innerhalb 
von 220 Minuten wieder zu ihren Ausgangswerten zurück (105). 
Marx et el. zeigten an Schweinen, dass unter einer Xenon-Narkose keine 
Veränderungen der Plasmakonzentrationen von Dopamin und Noradrenalin auftreten. 
Es wurden aber bei Xenon im Vergleich zu einer TIVA mit Pentobarbiton und 
Buprenorphin geringere Adrenalinkonzentrationen auf einen chirurgischen Stimulus hin 
gemessen (106), und  im Vergleich zu anderen Inhalationsanästhetika geringere 
endokrine und neurohumorale Konzentrationsveränderungen festgestellt.  
 
 
1.3.14 Kardiovaskuläre und hämodynamische Wirkungen 
Nakayama et al. untersuchten 2002 isolierte Rattenherzen. Diese teilten sie in drei 
Gruppen ein und setzten jeder Gruppe entweder N2, Xenon oder Lachgas zu. Gemessen  
wurden der Sauerstoff-Transport, der mittlere arterielle Druck sowie der linke 
Ventrikeldruck. Die Werte der Xenon-Narkose wichen von denen der anderen beiden 
Gruppen ab, zur Lachgasgruppe fanden sich jedoch keine signifikanten Unterschiede. 
Der Sauerstoff-Transport verringerte sich um 50%, der mittlere arterielle Druck um 
11% und der linke Ventrikeldruck um 30%. Diese Werte kann man auf das bis zu 50% 
des Ausgangswertes verminderte Sauerstoffangebot zurückführen. So kann man 
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trotzdem von stabilen kardiovaskulären Verhältnissen während einer Xenon-Anästhesie 
sprechen (107). 
In einer anderen Studie wurden isolierte Meerschweinchenherzen mit 40%igem und mit 
80%igem Xenon perfundiert. Es zeigte sich, dass Xenon keine signifikanten 
Veränderungen auf die Herzfrequenz, auf die AV-Überleitungszeit, auf den 
linksventrikulären Druck, auf die koronare Durchblutung, auf die O2-Extraktion, auf 
den Sauerstoffverbrauch, auf die Sauerstoffauslastung und auf die Reaktion von 
Bradykinin verursacht. Nach 80% Xenon-Applikation an isolierten Kardiomyozyten, 
zeigte sich keine Veränderung der Amplitude des Na
+
-, des L-Typ-Ca
2+
- und des 
„inward-rectifier“ K+-Kanals. So kann man davon ausgehen, dass Xenon keinen 
bedeutenden physiologischen Einfluss auf das Meerschweinchenherz in vitro aufweist 
(108). Schroth et al. untersuchten menschliche Herzen und beschrieben ebenfalls keine 
Veränderungen der myokardialen Kontraktilität unter einer Xenon-Narkose. Außerdem 
übte Xenon keine Veränderungen der Reaktion  des Herzens auf positiv inotrope und 
positiv chronotrope Stimulation aus (9). In einer randomisierten Multicenterstudie 
wurde Xenon bezüglich seiner hämodynamischen und respiratorischen Parameter und 
bezüglich Aufwachverhalten mit Isofluran/Lachgas verglichen. Die Patienten, die einer 
Xenon-Narkose unterzogen wurden, zeigten einen höheren arteriellen Druck sowie eine 
stärkere Abnahme der Herzfrequenz. Demzufolge mussten sie seltener mit positiv 
inotrop wirkenden Medikamenten behandelt werden. Außerdem zeigten die Patienten 
ein signifikant schnelleres Aufwachverhalten, als die Patienten, die Isofluran/Lachgas 
zugeführt bekamen (10). Bein et al. verglichen die kardialen Veränderungen während 
einer Xenon-Narkose und einer TIVA mit Propofol. Es konnten keine signifikanten 
Unterschiede bezüglich der globalen kardialen Funktion, der Kontraktilität und des 
myokardialen Zellschadens nachgewiesen werden. Desweiteren zeigten sich keine 
Differenzen in der Dauer des postoperativen Intensivstationsaufenthaltes 
beziehungsweise des Krankenhausaufenthaltes (109). 
 Preckel et al. untersuchten den Effekt von Xenon am Hundeherzen in vivo, indem sie 
das Anästhetikum direkt in die Koronarien applizierten. Wieder zeigten sich 
größtenteils keine Veränderungen am Herzen. Jedoch verursachte Xenon bei einer 
Konzentration von 70% geringe, aber stetige negativ inotrope Effekte in vivo (11). 
Auch bei Kaninchen mit linksventrikulärer Dysfunktion nach Koronararterienligatur 
konnten durch Xenon nur minimale negativ inotrope Effekte ermittelt werden (12) 
Xenon zeigte mit einer Konzentration von 65% bei gesunden Menschen keine 
Flächenänderung des linksventrikulären Querschnitts. Es wird jedoch von positiv 
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chronotropen Effekten und einer Variabilität des Herzrhythmus berichtet (110). Eine 
neuere Studie untersuchte den Einfluss von Xenon auf die echokardiographisch 
analysierte linksventrikuläre Funktion im Vergleich zu Isofluran. Es zeigte sich für 
Xenon im Vergleich zu Isofluran eine unbeeinträchtigte Myokardkontraktilität und eine 
unveränderte globale kardiale Funktion. Es wurde lediglich eine verminderte 
Herzfrequenz beschrieben (13). 
In  einer Pilotstudie kam es zum Einsatz der Herz-Lungen-Maschine unter einer Xenon-
Narkose. Es wurde von keinen organischen Fehlfunktionen und von keinem gehäuften 
Auftreten von Embolien berichtet (111). In einer weiteren Studie an Ratten, bei denen 
es ebenfalls zum Einsatz der Herz-Lungen-Maschine kam,  wurde jedoch durch 
Diffusion von Xenon in mikroskopisch kleine Luftblasen ein Anstieg von zerebralen 
Luftembolien beschrieben (112). Da die mikroskopisch kleinen Luftblasen vermehrt 
durch die Herz-Lungen-Maschine entstehen, könnte der Anstieg der zerebralen 
Luftembolien durch die Herz-Lungen-Maschine erklärbar sein. In einer neueren Studie 
von Benavides et al. wurde dieser Zusammenhang näher untersucht. Es stellte sich 
heraus, dass der Anstieg der Luftblasendurchmesser unter den Bedingungen einer 
Xenonnarkose (50 % Xenon, 50 % Sauerstoff, 30 °C) nur gering ausgeprägt ist (113). 
Welcher Faktor den Anstieg der zerebralen Luftembolien bewirkt, bleibt weiterhin 
Gegenstand wissenschaftlicher Untersuchungen. 
Aufgrund dieser vorteilhaften Effekte von Xenon auf das kardiovaskuläre System 
könnte Xenon ein ideales Anästhetikum für kardial vorerkrankte Patienten sein. Ebenso 
könnte Xenon Anwendung finden, wenn eine hohe intraoperative hämodynamische 
Stabilität erforderlich ist.  
 
 
1.3.16 Umweltaspekte 
Lachgas ist ein potentes Treibhausgas, da es in der Luft zu einer Degradation von N2O-
Molekülen und dadurch zur Bildung gefährlicher NOx-Spaltprodukten kommt. Der 
Beitrag von N2O zum Treibhauseffekt wird momentan mit 7% angegeben (114). Beim 
Zerfall von Desfluran und Sevofluran entsteht kein FCKW, aber FKW. Dieser Stoff ist 
jedoch ebenfalls, wenn auch weitaus geringer, an der Ozonschichtzerstörung 
mitbeteiligt. Xenon hingegen besitzt keinerlei schädigende Wirkung auf die 
Ozonschicht. Genau wie es der Erdathmosphäre entzogen wird, wird es ihr später 
wieder zurückgegeben.  
 
29 
 
 
1.3.17 Kosten 
Xenon ist mit ca. 15-20 Euro pro Liter ein sehr teures Gas, da es sehr selten vorkommt 
und sein Herstellungsverfahren sehr aufwendig ist. In den anfänglichen Studien wurde 
noch mit einem Verbrauch von 120 Litern pro Stunde gearbeitet. Unter solchen 
Bedingungen wären Xenon-Narkosen unwirtschaftlich und würden niemals zur 
Anwendung kommen. Deshalb wurden geschlossene Systeme mit „minimal flow“-
Technik  entwickelt, die denVerbrauch mittlerweile drastisch reduziern konnten (115). 
Im Rahmen einer 2-stündigen Anästhesie werden heute ungefähr 10-15 Liter Xenon 
verbraucht. Im Oktober 2005 wurde Xenon in Deutschland als Anästhetikum 
zugelassen. Im Jahre 2007 wurde das Anästhetikum durch die EMEA in Europa 
zugelassen. 
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1.4 Desfluran 
 
1.4.01 Allgemeine Eigenschaften 
Desfluran ist in der Bundesrepublik Deutschland seit 1995 für den klinischen Gebrauch 
zugelassen. In der Klinik findet es als Inhalationsanästhetikum Verwendung. Chemisch 
gehört es zu der Gruppe der fluorierten Methyläthyläther. Mit der chemischen Formel 
CF2-H-O-CFH-CF3 hat Desfluran ein Molekulargewicht von 168 Da. Desfluran 
unterscheidet sich von Isofluran nur durch die Substitution eines Chloratoms durch ein 
Fluoratom. Da das Halogen Fluor ein geringeres Atomgewicht hat als das Halogen 
Chlor, ist das Atomgewicht von Desfluran geringer als von Isofluran. Je niedriger das 
Atomgewicht eines Anästhetikums ist, desto schwächer ist die anästhetische Potenz des 
Gases (Meyer-Overton-Regel). Für Patienten mittleren Alters (zwischen 30 und 65 
Jahren) beträgt der MAC-Wert (Minimal alveoläre Konzentration, Definition siehe 
Kapitel 1.3.2.) in 100% Sauerstoff 6,0 Vol % und in 30 % Sauerstoff und 70 % N2O 3,0 
Vol % (116). Der MAC- Wert ist durch viele verschiedene Parameter beeinflussbar. 
Erhöhtes Alter, Hypothermie, Schwangerschaft Opioide, Lachgas, Sedativ-Hypnotika 
und Anästhetika führen zu einer Abnahme des MAC- Wertes und Alkohol- Abusus und 
Hyperthermie führen zu einer Zunahme des MAC-Wertes.  
Dass Opioide den MAC- Wert senken, bestätigten auch Sebel et al. 1992 in ihrer 
Patientenstudie. Sie kamen zu dem Ergebnis, dass die Gabe von 3 g/kg KG Fentanyl 
den MAC-Wert von Desfluran auf 2-3,2  % senkt und dass die Gabe von 6 g/kg KG 
Fentanyl den MAC-Wert auf 1,5-2,1 % reduziert (117). 
Desfluran hat seinen Siedepunkt bei 22,8°C und ist somit bei Raumtemperatur als 
Flüssigkeit vorzufinden. Da der Siedepunkt sehr nahe an der Raumtemperatur liegt, eine 
Eigenschaft, die ihn von allen anderen Inhalationsanästhetika unterscheidet, wird für 
eine Desfluran- Narkose eine spezielle Verdampfertechnologie mit Heizung und 
elektrischer Regelung benötigt (118).  
Desfluran riecht ätherartig und irritiert die Atemwege. Deshalb sollte man es nicht zur 
Einleitung verwenden (119). Führt man die Einleitung doch mit Desfluran durch, setzt 
man den Patienten großen Gefahren aus, da es zu einer erhöhten Inzidenz von Apnoe, 
Atempausen, Husten (120), erhöhtem Speichelfluss und vor allem bei Kindern zu einem 
Laryngo- oder Bronchospasmus kommen kann (121). 
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1.4.02 Kohlenmonoxidproduktion 
In feuchtem Atemkalk ist das Molekül Desfluran ausgesprochen stabil. In 
halbgeschlossenen und geschlossenen Systemen bleibt es in feuchtem 
Kalziumhydroxid-Absorber bis 60 °C stabil. Bei 80 °C wird weniger als 0,5 % pro 
Stunde des Materials zersetzt (120). Im trockenen Atemkalk kann bei der Zersetzung 
des Kalkes Kohlenmonoxid entstehen (122,123,124). In der Studie von Fang et al. wird 
berichtet, dass Desfluran im Vergleich zu Enfluran, Isofluran und Halothan die größte 
Menge Kohlenmonxid produziert (125). Ching Sheng et al. zeigten, dass es bei 
Patienten mit erhöhten Kohlenmonixidwerten in der Exspirationsluft und ohne 
vorbekannter koronarer Herzerkrankung häufiger zum Auftreten von ischämietypischen 
Veränderungen im EKG kam, als bei den Patienten mit  im Normbereich liegenden 
Kohlenmonoxidwerten. (126).  
Das Kohlenmonoxidproblem kann durch Verhinderung der Atemkalkaustrocknung 
weitgehend gelöst werden, z.B. durch Niedrigflussnarkosen und Beendigung des 
Frischgasflusses. Normalerweise werden gesundheitsschädigende Kohlenmonoxid- 
konzentrationen weder während einer Minimal-Flow Narkose noch bei Anästhesien im 
geschlossenen System erreicht.  
 
 
1.4.03 Respiratorische Wirkungen 
Park et al. konnten  in ihrer Studie über die bronchodilatatorische Wirkung von 
Desfluran an Lungensegmenten von Ratten zeigen, dass Desfluran 
bronchodilatatorische Eigenschaften aufweist. Sie kamen zu dem Ergebnis, dass die 
bronchodilatatorische Wirkung konzentrationsabhängig ist. Je höher die 
Desfluranzufuhr, desto ausgeprägter war die bronchodilatatorische Wirkung. Durch 
Reiben des Epitheliums, durch Vorbehandlung mit dem Cyclooxygenaseinhibitor 
Indomethacin und dem Synthaseinhibitor  N
G
-Nitro-L-Arginin (L-NNA) verminderte 
sich die Bronchodilatation. Daraus kann man folgern, dass die Desfluran-vermittelte 
Bronchodilatation auch vom Schädigungsgrad des Bronchienepithels abhängt. Die 
bronchodilatatorische Wirkung von Desfluran ist bei vorgeschädigtem Epithel (z.B. bei 
chronischen Lungenerkrankungen oder entzündlichen pulmonalen Prozessen) 
abgeschwächt (127) 
Goff et al. hingegen kamen zu folgenden Ergebnissen als sie das bronchodilatatorische 
Verhalten von Desfluran mit dem von Sevofluran und Thiopental verglichen. Eine 
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Bronchodilatation entspricht einem verminderten respiratorischen Widerstand. Bei 
Sevofluran wurde 10 Minuten nach Beginn der Anästhesie ein 15 % niedrigerer 
respiratorischer Widerstand beobachtet als der Ausgangswert. Desfluran und Thiopental 
zeigten nach 10 Minuten keine Veränderungen im respiratorischen Widerstand. Unter 
den Rauchern konnte in der Desfluran-Gruppe ein Anstieg des respiratorischen 
Widerstandes beobachtet werden (128). Wilkes et al. beschrieben ein vermehrtes 
Auftreten von Laryngoospasmen bei Rauchern während einer Desfluran-Narkose (129). 
Desfluran löst eine Atemdepression aus und es besteht ab einem Wert von 1,5 MAC die 
Gefahr einer Apnoe. Durch die Atemdepression kommt es zu erhöhten arteriellen 
Kohlendioxidwerten, die einen Atemantrieb mit vermindertem Atemzugsvolumen, 
erhöhter Frequenz und gesteigerter Totraumventilation verursachen (130,131). 
Zusammenfassend kann man sagen, dass die Wirkung von Desfluran auf die Bronchien 
kontrovers diskutiert wird. Bei Rauchern und Patienten mit geschädigtem pulmonalem 
Epithel ist aufgrund der Gefahr von Laryngospasmen und bronchokostriktorischer 
Wirkung erhöhte Vorsicht geboten. Wie andere Anästhetika wirkt Desfluran in hohen 
Konzentrationen atemdepressiv. 
 
 
1.4.04 Toxizität 
Niere:  
Egar et al. führten 1997 eine Studie über die nephrotoxischen Eigenschaften einer 
Desfluran- und einer Sevoflurannarkose durch. Die Freiwilligen wurden 8 Stunden 
entweder einer Desfluran oder einer Sevoflurannarkose mit 1,25 des MAC-Wertes 
(entspricht bei Desfluran 7,25 Vol.%) unterzogen. Bei Betrachtung der renalen Marker 
im Serum (Albumin, Glukose, GST, -GST, Serumkreatinin und Blood Urea Nitrogen 
(BUN)) 1, 2, 3, und 5-7 Tage nach der Vollnarkose konnten im Gegensatz zu 
Sevofluran durch Desfluran keine toxischen Wirkungen an der Niere ermittelt werden 
(132).  
 
Leber: 
Da Desfluran nur zu 0,02% im Körper metabolisiert wird, wirkt es nur gering 
lebertoxisch. Desfluran wird in der Leber über das Cytochrom P450 2E1 abgebaut. So 
zeigten Studien, dass Volatile Anästhetika schneller metabolisiert wurden, wenn die 
Patienten vor der Narkose Medikamente bekamen, die zu einer Induktion des 
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Cytochrom P450-System in der Leber führten (133). Bei diesem Mechanismus werden 
möglicherweise Trifluoressigsäureverbindungen (TFA) gebildet, die eine Hepatitis 
auslösen können. Njoku et al. veröffentlichten 1997 eine Studie, in der eine direkte 
Korrelation zwischen der Metabolisierungsrate von TFA unter Narkose mit den 
Anästhetika Halothan, Enfluran, Isofluran und Desfluran und der Anzahl der TFA-
Antigen exprimierenden Leberzellen beschrieben wurde. Da Desfluran von den 
untersuchten Anästhetika die geringste Metabolisierungsrate aufweist (<0,02%), folgern 
die Autoren, dass  das Auftreten einer immun vermittelten Hepatitis nach einer 
Desflurannarkose im Vergleich zu den anderen Anästhetika am unwahrscheinlichsten 
ist. Zum Zeitpunkt dieser Studie waren für Desfluran nur ein Fall, für Halothan jedoch 
Hundert Fälle einer Auto-Immun-Hepatitis bekannt. Im Vergleich dazu waren für 
Halothan mehrere Hundert Fälle bekannt (134). Auch Conzen et al. konnten in ihrer 
Studie durch Desfluran keine messbaren Verschlechterungen der Leberfunktion 
ermitteln (119). 
Zusammenfassend kann man sagen, dass die nephrotoxische und hepatotoxische 
Wirkung von Desfluran im Vergleich zu anderen Narkosemedikamenten als gering 
einzustufen ist. 
 
 
1.4.05 Maligne Hyperthermie 
Wedel et al. führten 1991 eine Studie mit maligne- Hyperthermie- sensitiven Schweinen 
durch (Definition siehe 1.3.12). Nach Desfluran-Applikation von entweder 1 MAC oder 
2 MAC wurde der endtidale CO2, die arteriellen Blutgase, das Laktat, die 
Katecholamine, die Körperkerntemperatur, der Blutdruck und die Herzfrequenz 
bestimmt. Von den 6 Maligne-Hyperthermie- sensitiven Schweinen, zeigten  zwei 
Schweine schon nach kurzer Zeit Zeichen einer malignen Hyperthermie. Zwei weitere 
Schweine zeigten die Symptome erst nach 60 Minuten unter einer Desfluran- Narkose 
mit 2 MAC, und die anderen zwei Schweine zeigten auch nach 60 Minuten keine 
Zeichen der Malignen Hyperthermie. Die Autoren kamen zu dem Ergebnis, dass 
Desfluran, wie andere volatilen Anästhetika, auch als ein Trigger der Malignen 
Hyperthermie gesehen werden kann (135). Da die maligne Hyperthermie bei 1 MAC 
nur bei zwei von sechs Schweinen auftrat, wurde im Anschluss an die Studie ein 
Vergleich des Auftretens der Malignen Hyperthermie unter Desfluran, Isofluran und 
Halothan durchgeführt. Unter Halothan-Exposition traten die Symptome 
durchschnittlich nach 20 Minuten,  nach  65 Minuten auf. Die Autoren folgern daraus, 
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dass Desfluran zwar ein Trigger der Malignen Hyperthermie ist,  dass der Ausbruch 
jedoch häufig verzögert oder gar nicht auftritt (104). 
 
 
1.4.06 Einleitungs- und Ausleitungsgeschwindigkeit 
Desfluran hat zwar einen höheren Blut-Gas-Verteilungskoeffizienten als Xenon, weist 
aber im Gegensatz zu den anderen Inhalationsanästhetika mit 0,42 den niedrigsten Wert 
auf (136). Auch der Gewebe-Blut-Verteilungskoeffizient ist mit 1,3 sehr niedrig. Diese 
beiden Eigenschaften führen zu einer kurzen An- und Abflutungszeit des Gases. Die 
hieraus resultierende schnelle Einleitungs- und Ausleitungsgeschwindigkeit von 
Desfluran führt zu einer sehr guten Steuerbarkeit der Narkose.  
Yasuda et al. verglichen 1991 die Einleitungs- und Ausleitungsgeschwindigkeit von 
Desfluran mit Isofluran, Halothan und Lachgas beim Menschen. Sie kamen zu dem 
Ergebnis, dass die alveoläre Konzentration bei Desfluran am schnellsten ansteigt. Somit 
sind das Blut und das Gewebe auch am schnellsten mit Desfluran aufgesättigt. Nach 
Narkoseende flutet Desfluran sehr schnell ab, sodass diese Patienten als erstes 
erwachten (131).  
Im gleichen Jahr verglichen Ghouri et al. die Beeinflussung des Einschlaf- und 
Aufwachverhaltens durch Isofluran und Desfluran. Sie untersuchten 38 gesunde 
Patienten, die sich einem ambulanten chirurgischen Elektiveingriff zwischen einer und 
drei Stunden unterzogen. Die Aufwachzeit und die Fähigkeit wieder einfache 
Kommandos zu befolgen konnte nach einer Desflurannarkose signifikant früher 
durchgeführt werden als nach einer Isoflurannarkose (5,1 vs. 1,2 Minuten und 6,5 vs. 
11,1 Minuten). Nach einer Desflurannarkose wurden im Vergleich zur Isoflurannarkose 
geringere Einschränkungen der kognitiven Fähigkeiten beobachtet. Außerdem 
empfanden diese Patienten weniger Schmerzen, Schläfrigkeit, Schwerfälligkeit und 
Verwirrtheit in der frühen postoperativen Phase als die Patienten nach Isoflurannarkose. 
Die Autoren kamen zu dem Ergebnis, dass Desfluran durch das schnellere 
Aufwachverhalten besondere Vorteile bei ambulanten chirurgischen Eingriffen bietet 
(137). Auch Tsai et al. kamen zu dem Ergebnis, dass die Aufwachzeit, der Zeitpunkt der 
trachealen Extubation, der Zeitpunkt, an dem die Augen geöffnet wurden und der 
Zeitpunkt an dem Name, Alter und Körperteile korrekt genannt wurden nach einer 
Desfluran-Narkose signifikant früher eintrat als nach einer Isofluran-Narkose (138). 
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120 Frauen, die sich einer laparoskopischen Tubenligatur unterzogen, wurde entweder 
2-6 % Desfluran, 0,6-1,75% Sevofluran oder 50-100 gkg-1min-1 Propofol appliziert. 
Diese Studie kam zu dem Ergebnis, dass Patienten nach einer Sevofluran- und nach 
einer Desfluran-Narkose signifikant schneller erwachten, als nach einer 
Propofolnarkose. Durch diese Eigenschft konnten sie schneller aus dem Aufwachraum 
entlassen werden, als die Patienten, die eine Propofolnarkose erhielten (139) 
Juwin et al. verglichen die Beeinflussung des Aufwachverhaltens von Desfluran, 
Isofluran und Propofol bei älteren Patienten mit einem Durchschnittsalter von 76 
Jahren. Auch hier wurde nach einer Desfluran-Narkose eine signifikant frühere 
Aufwachzeit und eine frühere Orientiertheit im Vergleich zu den anderen beiden 
Anästhetika ermittelt (140). 
Durch die schnelle Aufwachcharakteristik ist Desfluran besonders bei Kindern, die 
durch eine postoperative Atemdepression gefährdet sind, geeignet (141,142). 
 
 
1.4.07 Zerebrale Wirkungen 
In einer klinischen Studie wurden die EEG-Aktivität und die Krampfbereitschaft unter 
einer Desfluran-Applikation bei 12 gesunden, männlichen, jungen Freiwilligen 
untersucht. Es wurde keine erhöhte Krampfbereitschaft beschrieben. Es zeigte sich 
jedoch eine Korrelation zwischen der Desflurankonzentration und der EEG-Aktivität. 
Mit zunehmender Desflurankonzentration kommt es zu einer gesteigerten EEG-
Aktivität (143). 
Der Bispectral Index (BIS) ist ein EEG-basiertes Verfahren, das man zur Überwachung 
bestimmter Anästhetika und Sedativa verwenden kann. In einer Studie von Song et al. 
wurden Desfluran-Narkosen unter Beobachtung der BIS-Werte durchgeführt. Der BIS-
Wert sollte unter Regulierung der zugeführten Desfluranmenge nach Möglichkeit bei 60 
liegen. Dadurch konnte der Verbrauch von Desfluran um 30-38 % gesenkt werden. 
Außerdem war die Zeit von Narkoseende bis zur verbalen Ansprechbarkeit bei der BIS-
Wert-kontrollierten Gruppe um 33-55 % kürzer als in der Kontrollgruppe (144). 
Die Wirkungen von Desfluran auf den intrakraniellen Druck werden kontrovers 
diskutiert. In der Studie von Muzzi et al. am Menschen wird unter einer 
Desflurannarkose ein leichter intrakranieller Druckanstieg von 7 mmHg beschrieben 
(145). In einer anderen Studie wurden zerebrale Parameter unter einer Desflurannarkose 
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bei Hunden beobachtet. Hier konnten keine signifikanten Veränderungen des 
intrakraniellen Druckes gezeigt werden (146).  
Fraga et al. beobachteten 60 Patienten, die sich einer Craniotomie mit Entfernung eines 
supratentoriellen Hirntumors unterzogen. Während der OP wurde den Patienten für 30 
Minuten entweder 1 MAC Isofluran oder 1 MAC Desfluran appliziert. Zwischen den 
beiden Gruppen gab es keine signifikanten Unterschiede im mittleren arteriellen Druck 
(MAP), in der Herzfrequenz, im intrakraniellen Druck (ICP) und im cerebralen 
Perfusionsdruck (CPP). Auch hier wurden keine Veränderungen im ICP ermittelt. Der 
CPP sank in der Desfluran-Gruppe von 95 auf 74 mmHg, die cerebrale arteriovenöse 
O2-Differenz (AVDO2) sank von 2,23 auf 1,94 mmol/l und der MAP sank von 107 auf 
86 mmHg (147). 
Zusammenfassend kann man sagen, dass es wahrscheinlich keine erhöhte 
Krampfbereitschaft während einer Desflurannarkose gibt. Ob es während der 
Anästhesie zu Veränderungen des intrakraniellen Druckes kommt, ist noch Gegenstand 
wissenschaftlicher Untersuchungen. 
 
 
1.4.08 Kardiovaskuläre Wirkungen 
Jones et al. untersuchten in einer Studie die kardiovaskulären Veränderungen durch eine 
Desflurannarkose. Den Freiwilligen wurde entweder eine subanästhetische (1,8%) oder 
eine anästhetische (5,4%) Konzentration von Desfluran zugeführt. Der mittlere arterielle 
Druck sank, wobei sich der diastolische Druck stärker änderte als der systolische Druck. 
Die Herzfrequenz und der Herzrhythmus blieben unverändert. Desfluran führt auch zu 
einer peripheren Vasodilatation, die man schon bei subanästhetischen Konzentrationen 
durch Temperaturerhöhung von Fingern und Zehen ermitteln konnte (148). 
Desfluran wird zwar eine vasodilatatorische Wirkung zugeschrieben, einen Coronary-
Steal-Effekt löst es jedoch nicht aus (149). Von einem Coronary-Steal-Effekt spricht 
man, wenn die Vasodilatation, die durch Pharmaka ausgelöst wird, nur in den Gebieten 
stattfindet, die sowieso schon gut perfundiert sind. So kommt es zu einer Umverteilung 
von Blut aus einem schon vermindert perfundierten in ein besser perfundiertes Gebiet. 
In einer weiteren Studie wurden 50 Patienten unter einer N2O/O2-Narkose untersucht. 
16 Patienten entwickelten eine perioperative Hypertension, die bei allen Patienten 
erfolgreich mit Desfluran kontrolliert werden konnte. Während der Therapie mit 
Desfluran wurden die kardiovaskulären Parameter der Patienten genauer betrachtet. Es 
zeigten sich keine Veränderungen der Herzfrequenz, des Cardiac Index, des mittleren 
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arteriellen Pulmonaldruckes, des Schlagvolumens, des enddiastolischen und des 
endsystolischen Ventrikeldurchmessers. Eyraud et al. schlossen daraus, dass Desfluran 
für die intraoperative Hypertensionsregulierung geeignet ist und dass keine größeren 
kardiodepressiven Effekte zu befürchten sind (150). 
Unter Desfluran kam es zu Tachyphylaxien. Darunter versteht man  eine rasch 
einsetzende Wirkungsminderung eines Medikamentes im Sinne einer 
Toleranzentwicklung. Die möglicherweise durch diesen Wirkverlust entstehende 
sprunghafte Dosissteigerung durch den Therapeuten führt zu einer Stimulation des 
Sympathikus. Diese kann wiederum eine Tachykardie und eine hypertone Phase nach 
sich ziehen. Man kann das Phänomen unterdrücken, indem man statt der intraoperativen 
Dosiserhöhung von Desfluran Opioide appliziert. Die Gabe von -Blockern, Propofol 
und Clonidin ist wenig bis gar nicht effektiv (119). 
1997 wurde eine tierexperimentelle Studie veröffentlicht, in der die myokardialen 
Veränderungen in vitro während einer Desflurannarkose mit denen während einer 
Halothan- und einer Isoflurannarkose verglichen wurde. Desfluran wirkt am Herzen im 
Gegensatz zu Isofluran positiv inotrop, unter Sympathikusblockade jedoch negativ 
inotrop. Daraus folgerte man, dass es durch Desfluran zu einer intramyocardialen 
Katecholaminfreisetzung kommt (151). 
Solange es zu keiner Hypotension kommt, blieben in der Studie von Pagel et al. der 
Blutfluss im Gastrointestinaltrakt, in der Niere, in den Koronargefäßen und im Gehirn 
erhalten. Die Leberdurchblutung nahm etwas ab. Desfluran löst keine ventrikulären 
Arrhythmien aus. Auch hier konnte kein Coronary-Steal-Phänomen beobachtet werden 
(152). In anderen Studien stellte man hingegen fest, dass Defluran den koronaren 
Widerstand vermindert und dadurch der koronare Blutfluss ansteigt (153). 
Zusammenfassend kann man die kardiovaskulären Nebenwirkungen von Desfluran als 
gering bezeichnen. Solange exzessive Dosen und rasche Dosierungsschwankungen 
vermieden werden, bleibt das Herz-Zeit-Volumen erhalten. Der periphere 
Gefäßwiderstand und damit auch der arterielle Blutdruck werden 
konzentrationsabhängig gesenkt. Die starken sympathischen Reaktionen können durch 
langsame Konzentrationsänderungen des Gases und durch Zusatz von Analgetika 
vermieden werden.  
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1.4.09 Neuromuskuläre Wirkungen 
In der Studie von 1991 von Caldwell et al. wurden die neuromuskulären Wirkungen von 
Desfluran allein und in Kombination mit Pancuronium oder Succinylcholin ermittelt. 
Sie wurde an 10 gesunden, freiwilligen Probanden zwischen 20 und 27 Jahren 
durchgeführt. Es wird eine Muskelrelaxation unter einer Desflurannarkose beschrieben. 
Außerdem wird durch Desfluran die muskelrelaxierende Wirkung von Pancuronium 
und Succinylcholin verstärkt. Die Autoren schlossen daraus, dass Desfluran mit 
kompetetiven Muskelrelaxantien synergistisch wirkt und dass die Größe des 
potenzierenden Effektes mit der Gaskonzentration korreliert (154). Zu den gleichen 
Ergebnissen kamen ein Jahr später auch Ghouri et al. (155). 
 
1.4.10 Umweltbelastung 
Vorteilhaft ist, dass Desfluran ebenso wie Sevofluran im Vergleich zu den älteren 
Volatilen Anästhetika die Umwelt sehr viel geringer belasten. Da beide kein Chlor 
enthalten, entsteht bei ihrem Zerfall kein die Ozonschicht zerstörendes FCKW (Fluor-
Chlor-Kohlenwasserstoff). Stattdessen entstehen bei dem Zerfall von Desfluran und 
Sevofluran Fluor-Kohlenwasserstoffe (FKW). Dieser Stoff hat ein weitaus geringeres 
ozonschichtzerstörendes Potential als FCKW. 1992 wurde auf einer Konferenz in 
Kopenhagen zur FCKW-Abschaffung beschlossen, dass ab 2030 alle volatilen 
Anästhetika, die Chlor enthalten, nicht mehr verwendet werden dürfen. 
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1.5 Fragestellung 
 
Das primäre Outcome dieser Studie ist es zu ermitteln ob Xenon  im Vergleich zu 
Desfluran einen positiven Einfluss auf die frühe postoperative kognitive Funktion bei 
älteren Patienten aufweist. Als sekundäres Outcome  soll untersucht werden, ob und 
ggfs. in welchem Maße nach Xenon- und Desflurannarkosen postoperative kognitive 
Defizite vorkommen können. Dieses ist im Gegensatz zu somatischen Parametern 
besonders in der frühen Phase nach der Narkose bisher noch unzureichend untersucht. 
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2 Material und Methoden 
 
 
2.1 Studiendesign 
Diese Studie wurde als „Randomized Controlled Trial“ (RCT) nach den überarbeiteten 
„Consolidated Standards of Reporting Trials“ (CONSORT) geplant. Es handelt sich um 
eine randomisierte monozentrisch einfachverblindete Studie, die am Aachener 
Universitätsklinikum durchgeführt worden ist. Eine Doppelverblindung war aufgrund 
der verschiedenen Beatmungsgeräte nicht möglich. Der Studienaufbau richtet sich an 
die „Good Clinical Practice for Trials on Medicinal Products in the European 
Community" (156,157,158). Die Studie ist durch die Ethikkommission der 
medizinischen Fakultät der Rheinisch-Westfälischen Technischen Hochschule Aachen 
auf ethische Vertretbarkeit geprüft. Die Patienten wurden vor der Teilnahme an der 
Studie ausführlich aufgeklärt. Daraufhin unterschrieben sie eine 
Einverständniserklärung. Den Patienten wurde versichert, dass sie zu jedem Zeitpunkt 
aus der Studie austreten können. Durch die Verwendung einer 
Randomisierungssoftware „RandList Version 1.0 copyright Datinf“ wurde ein 
Randomisierungscode erstellt, wodurch die Patienten entweder der Xenon- oder der 
Desflurangruppe zugeteilt wurden. In der Akte des Patienten befand sich ein 
verschlossener Umschlag mit der Gruppierung des Patienten. Die Gruppenzuordnung 
erfolgte kurz vor der Operation durch Öffnen des Umschlages. 
Zur Feststellung der postoperativen kognitiven Leistungsfähigkeit wurde ein 
zusammengestelltes Testverfahren bestehend aus einer subjektiven 
Befindlichkeitsdokumentation, psychometrischen Tests und einer Testbatterie zur 
Aufmerksamkeitsprüfung (TAP) mit den Patienten durchgeführt. Diese Daten  wurden 
am Abend vor der Operation, 6-12 Stunden nach der Operation und 66-72 Stunden nach 
der Operation erhoben.   
 
 
2.2 Patienten 
Insgesamt nahmen 40 Patienten an der Studie teil. Es handelte sich um Elektiveingriffe 
an Patienten,  die zwischen 65 und 75 Jahre alt waren und deren geplante Narkosedauer 
zwischen 60 und 180 Minuten lag. Bezogen auf die anästhesiologischen 
Risikoklassifizierung wurden nur Patienten der ASA-Gruppen I-III  (American Society 
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of Anesthesiolgists) in die Studie eingeschlossen. Es handelte sich um Eingriffe der 
Neurochirurgie, der Unfallchirurgie, der Orthopädie, der HNO, der Gynäkologie und 
der Urologie.  
Ausgeschlossen wurden Patienten mit chronischem Alkohol- oder Drogenabusus, mit 
hepatischen und nephrologischen Vorerkrankungen und Diabetes Mellitus in der 
Anamnese, sowie Patienten mit neuropsychiatrischen Funktionsstörungen. Außerdem 
durfte kein Pallakos verwendet werden und es durfte keine Unverträglichkeit auf eine 
der eingesetzten Substanzen bekannt sein.  
 
 
2.3 Präoperative Datenerhebung 
Die Auswahl der Patienten fand am Tag vor der Operation statt. Die Patienten, die unter 
Berücksichtigung der Auswahlkriterien für die Teilnahme der Studie in Frage kamen, 
wurden am Nachmittag des Vortages über die Studie informiert und gefragt, ob sie 
bereit seien, an der Studie teilzunehmen. Erklärte sich ein Patient einverstanden an der 
Studie teilzunehmen, musste er schriftlich einwilligen.  
Zu Beginn wurden folgende persönliche Daten des Patienten notiert: Geburtsdatum, 
Geschlecht (m/w), Schulbildung (<12 Jahre/>12 Jahre), Körpergröße (in cm), 
Alkoholkonsum (ja/nein), Stadieneinteilung lt. American Society of Anesthesiologist 
(ASA) (Stadium I-III), Score der Mallampati-Gruppe (Beurteilung der Zungengröße in 
Relation zum Pharynx Grad I-IV), Vorerkrankungen, bekannte Postoperative Übelkeit 
beziehungsweise Reisekrankheit in der Anamnese (ja/nein), Fachabteilung des Patienten 
(Unfallchirurgie, Orthopädie, HNO, Gynäkologie, Urologie, Neurochirurgie). 
Außerdem wurde die aktuelle Dauermedikation des Patienten, sowie die Prämedikation 
mit Dauer und Dosierung dokumentiert.  
 
 
2.4 Testverfahren zur Ermittlung der kognitiven Fähigkeiten 
Das komplette Testverfahren wurde mit den Patienten 12-24 Stunden vor der Operation, 
6-12 Stunden nach der Operation und 66-72 Stunden nach der Operation durchgeführt. 
Der Patient wurde von einem der Untersucher auf dem Krankenhauszimmer besucht 
und es wurde dafür gesorgt, dass der Patient nicht abgelenkt wurde und es zu keinen 
Unterbrechungen während dem Testverfahren kam. Es wurde immer die gleiche 
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Reihenfolge der Tests eingehalten. Der Test war auch für im Bett liegende Patienten 
durchführbar. Das komplette Testverfahren dauerte etwa eine Stunde. 
2.5 Subjektive Beurteilung des aktuellen Befinden eines Patienten 
Visuelle Analogskala (VAS) 
In dieser Beurteilung geht es darum das momentane subjektive Befinden des Patienten 
durch eine Befragung näher zu erläutern. Es werden folgende Punkte abgefragt: 
Übelkeit (keine, mäßig, stark), Schmerz (Skala 1-10), Vigilanz (tiefschlafend, 
schlafend, müde), Wohlbefinden (sehr gut, gut mittel, schlecht), Energieniveau 
(schlapp, nicht ganz fit, normal), Erregungszustand (ruhig, etwas unruhig, aufgeregt) 
und Verwirrtheit (normal, nicht voll orientiert, desorientiert).  
 
Spielberger State-Trait Anxiety Inventory (STAI) 
Der Test findet häufig in der experimentellen Angst- und Stressforschung Anwendung. 
Er dient der Erfassung von Angst als Zustand (State-Angst) und Angst als Eigenschaft 
(Trait-Angst). Die State-Angst beschreibt das momentane Befinden des Patienten, die 
Trait-Angst ist ein Ausdruck des Befindens im Allgemeinen. Ursprünglich entwickelten 
den Test Spielberger et al. im Jahre 1970 (159). Die deutsche Übersetzung und 
Adaption lieferten Laux et al. dann 11 Jahre später (160). Der STAI setzt sich aus 2 
Skalen zusammen, der State- Angstskala und der Trait- Angstskala. Jede Angstskala 
besteht aus 20 Aussagesätzen, die die Testperson jeweils mit vier Intensitätsstufen  
(“überhaupt nicht”, “ein wenig”, “ziemlich” oder “sehr”) auf das subjektive Befinden 
beziehen kann. Wir haben in unserem Testverfahren eine Kurzversion des STAI 
angewendet, in der die Patienten 6 Feststellungen beurteilen sollten. Da hierdurch ein 
geringerer Zeitaufwand nötig ist, soll er für Änderungen des Angstzustandes sensitiver 
sein (161). 
Folgende Sätze wurden aufgeführt: 1. Ich bin ruhig. 2. Ich bin angespannt. 3. Ich bin 
aufgeregt. 4. Ich bin entspannt. 5. Ich fühle mich zufrieden. 6. Ich bin beunruhigt. Der 
Patient sollte sich für die Antwort entscheiden, die am treffendsten seinen momentanen 
Zustand beschreibt. 
 
Befindlichkeitsskala (Bf-S) 
Die Befindlichkeitsskala wurde von Zerssen et al. entwickelt (162). Hier werden dem 
Patienten nacheinander 28 Eigenschaftspaare vorgelesen. Bei jedem Eigenschaftspaar 
muss der Patient sich für das Adjektiv entscheiden, dass in der momentanen Situation 
besser zu ihm passt. Er kann auch als Antwort „Weder-noch“ angeben. Der Test dient 
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der Erfassung von Befindlichkeitsschwankungen. In unserem Fall geht es darum die 
Stimmung des Patienten vor und nach der Operation zu erfassen. Mit einer Schablone 
werden den angegebenen Antworten der Patienten jeweils Punkte zugeordnet, die dann 
addiert werden.  
 
 
2.6 Psychometrische Tests 
Digit Symbol Substitution Test (DSST) 
In dem vorliegenden Test, der der Erfassung psychomotorischer und kognitiver 
Funktionen dient, befindet sich oben auf dem Blatt eine Tabelle, in der den Zahlen 1-9 
jeweils ein Symbol zugeordnet ist. Darunter sieht der Patient eine Tabelle mit Zahlen. In 
90 Sekunden soll der Patient zu so vielen Zahlen wie möglich das passende Symbol 
eintragen. Die richtig eingetragenen Symbole werden zur Auswertung 
zusammengezählt. Dieser Test hat seine Aussagekraft im Bereich Kurzzeitgedächtnis 
bzw. Merkfähigkeit sowie der visuell-motorische Aufgabenbearbeitung. 
 
Zahlenspanne Vorwärts und Rückwärts (DST) 
Mit diesem Test aus der Wechsler Memory Scale werden die Kurzzeit- und 
Arbeitsgedächtnisleistungen geprüft (163). Hier werden dem Patienten Zahlenfolgen 
vorgelesen, die in jeder Runde eine Zahl länger werden. Im ersten Teil soll der Patient 
die Zahlen so wiederholen, wie er sie gehört hat, im zweiten Teil soll er die Zahlenfolge 
rückwärts wiederholen. Beide Teile werden solange durchgeführt, bis der Patient an 
dem Wiederholen einer Zahlenfolge scheitert.  
 
Trail Making Test A und B (TMT A und TMT B) 
Im Trail Making Test A liegt vor dem Patienten ein Blatt, auf dem alle Zahlen von 1-25 
geschrieben sind. Der Patient soll die Zahlen so schnell wie möglich in aufsteigender 
Reihenfolge von 1 bis 25 verbinden. 
Im Trail Making Test B befinden sich auf dem Blatt die Zahlen 1-13 und alle 
Buchstaben von A bis L. Der Patient soll hier immer im Wechsel eine Zahl und einen 
Buchstaben in aufsteigender Reihenfolge miteinander verbinden (1-A-2-B-3-C usw.). In 
beiden Testverfahren werden die Durchführungszeit sowie die Anzahl der richtigen 
Verbindungen bewertet. 
Mit dem Trail Making Test A und B wird die Aufmerksamkeit, die kognitive 
Schnelligkeit und die mentale Flexibilität überprüft (164).  Im TMT B wird zusätzlich 
44 
 
die Flexibilität in der Integration der numerischen Sequenzen und der 
Buchstabensequenzen und die geteilte Aufmerksamkeit der Patienten miteinbezogen.  
2.7 Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung (TAP) 
Peter Zimmermann und Bruno Fimm entwickelten eine Testbatterie zur 
Aufmerksamkeitsprüfung, die 13 Untertests beinhaltet (165). Mit dieser Testbatterie 
können verschiedene Teilfunktionen der Aufmerksamkeit erfasst werden, wodurch eine 
differenzierte Diagnose von Aufmerksamkeitsstörungen möglich ist. Insbesondere 
findet sie Anwendung nach traumatischen Hirnschädigungen oder anderen zentralen 
Funktionsstörungen (165). Durch eine niedrig gehaltene Komplexität der Tests, können 
Beeinträchtigungen durch sensorische oder motorische Ausfälle sowie 
Beeinträchtigungen durch Sprachstörungen ausgeschlossen werden. Die 
Durchführungsobjektivität ist durch die computerisierte Durchführung und die 
standardisierte Instruktion auf dem Bildschirm gegeben. Da die Tests durch den 
Computer ausgewertet werden, ist eine Auswertungsobjektivität gegeben. Von Vorteil 
ist die einfache Durchführbarkeit der einzelnen Testverfahren, sowie die Möglichkeit 
sich einzelne Tests zur Durchführung herauszusuchen.  
In der hier vorliegenden Studie wurde die Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung 
(TAP) Version 1.7 verwendet. Jeder Patient wurde mit 6 der insgesamt 13 Untertests 
konfrontiert. Wir wählten folgende Untertests aus: Alertness, Arbeitszeitgedächtnis, 
geteilte Aufmerksamkeit, Reaktionswechsel, visuelles Scanning. 
 
Alertness 
Mit diesem Testverfahren soll die phasische Alertness erfasst werden. Unter der 
phasischen Alertness versteht man die Fähigkeit, das Aufmerksamkeitsniveau zu 
steigern, wenn man einen bestimmten Reiz erwartet. Im ersten Durchlauf soll der 
Patient so schnell wie möglich auf eine Taste drücken, sobald ein Kreuz auf dem 
Bildschirm erscheint. Insgesamt sieht der Patient das Kreuz 20 Mal. Im zweiten 
Durchlauf  erklingt vor jedem Erscheinen des Kreuzes ein Warnton. Der Patient soll 
aber auch hier erst bei Registrierung des Kreuzes auf die Taste drücken. Der Abstand 
zwischen dem Warnton und dem Auftauchen des Reizes ist zufällig. Auch im zweiten 
Durchlauf erscheint das Kreuz insgesamt 20 Mal. Damit der Patient das Testprinzip 
auch wirklich verstanden hat, wird vor dem eigentlichen Testverfahren ein 
Probeversuch durchgeführt. Wenn der Patient die Taste vor Erscheinen des Kreuzes auf 
dem Bildschirm drückt (Tastendruck vor dem Reiz bzw. Reaktionszeit kleiner 100 
msec) oder der Patient die Taste nicht innerhalb von 2 Sekunden nach Erscheinen des 
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Kreuzes drückt, findet eine Wiederholung statt. Zur Auswertung kommen die Anzahl 
der richtigen Reaktionen sowie die Reaktionszeit. 
 
Arbeitszeitgedächtnis 
Im vorliegenden Test erscheinen auf dem Bildschirm nacheinander Zahlen von 1-9. Der 
Patient muss auf eine Taste drücken, wenn die Zahl, die momentan auf dem Bildschirm 
zu sehen ist, gleich der vorletzten Zahl ist. Insgesamt besteht der Test aus 75 
Reizdarbietungen. Ausgewertet werden die richtigen Reaktionen und die Reaktionszeit. 
Die Probanden müssen hier die Informationen des Kurzzeitgedächtnisses kontinuierlich 
kontrollieren. Dieser Test wird auch von Normalgesunden als recht anspruchsvoll 
empfunden. 
Bei diesem Test wird der Kurzzeitspeicher durch immer fortlaufenden Informationsfluss 
kontrolliert und bewertet.  
Das Arbeitsgedächtnis wurde 1974 von Alan D. Baddeley und Graham J. Hitch 
eingeführt, um das Modell des Kurzzeitgedächtnisses zu präzisieren. Dazu unterteilten 
wurde das Arbeitsgedächtnis in vier Komponenten unterteilt: die Phonologische 
Schleife, der räumlich-visuelle Notizblock, der episodische Puffer und die Zentrale 
Exekutive (166). Das Arbeitsgedächtnis soll symbolische Inhalte rasch speichern oder 
bereitstellen und arbeitet dem Assoziationsgedächtnis wie dem Gehirn zu. 
 
Geteilte Aufmerksamkeit 
In der vorliegenden Untersuchung muss der Patient seine Aufmerksamkeit auf zwei 
verschiedene Reizdarbietungen richten.  
1. Auf dem Bildschirm erscheint ein Quadrat mit 5 x 5 Feldern. In manchen 
Feldern erscheinen nacheinander Kreuze. Bilden 4 dieser Kreuze ein kleines 
Quadrat, muss der Patient auf eine Taste drücken. 
2. Außerdem erklingen nacheinander immer ein hoher und ein tiefer Ton. Wenn 
der Patient zwei hohe Töne oder zwei tiefe Töne hintereinander hört, muss er 
ebenfalls auf die Taste drücken. 
Hier wird geprüft, ob sich der Patient auf zwei Reizdarbietungen gleichzeitig 
konzentrieren kann. Es handelt sich um akustische und optische Reize, auf die der 
Patient seine Aufmerksamkeit lenken muss. Insgesamt wird der Patient mit 100 Bildern 
und 200 Tönen konfrontiert. Um das Verständnis für den Hauptversuch zu sichern, wird 
zuvor ein Probeversuch durchgeführt.  
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In diesem Test wird die Geteilte Aufmerksamkeit geprüft. Hierunter versteht man die 
Fähigkeit sich auf mindestens zwei Reize zu konzentrieren und gegebenenfalls darauf 
zu reagieren (165).  
 
Reaktionswechsel (Flexibilität) 
Bei diesem Test erscheinen auf dem Bildschirm 50 Mal nebeneinander zwei 
geometrische Figuren, von denen immer eine rund und eine eckig ist. Rechts und links 
des Bildschirmes befindet sich jeweils eine Taste. Der Patient muss so schnell wie 
möglich die Taste auf der Seite drücken, auf der sich die eckige Figur befindet. Zur 
Auswertung werden einerseits die Anzahl der richtigen Reaktionen sowie andererseits 
die Reaktionszeiten berücksichtigt.  
Mit dem Test kann geprüft werden, ob der Patient in der Lage ist, den einfachen 
Reaktionswechsel zwischen den Tasten auszuführen. Es wird die Fähigkeit zum 
Wechsel des Aufmerksamkeitsfokus geprüft. Bei dem vorliegenden Test handelt es sich 
um eine „set-shifting“- Aufgabe (165).  
 
Visuelles Scanning 
Im vorliegenden Test erscheint auf dem Bildschirm eine Matrix mit 5 Spalten und 5 
Zeilen. Auf allen 25 Feldern befindet sich ein in eine Richtung geöffnetes Quadrat. Der 
Patient muss die 25 Quadrate visuell durchsehen und entscheiden, ob eines der Quadrate 
nach oben geöffnet ist. Ist dies der Fall, soll der Patient so schnell wie möglich auf die 
rechte Taste drücken, befindet sich kein nach oben geöffnetes Quadrat in der Matrix, 
muss er so schnell wie möglich auf die linke Taste drücken. Es erscheinen 
hintereinander 75 Matrizen, die der Patient scannen muss.  
Mit diesem Test kann die Fähigkeit zum visuellen Abtasten des Gesichtsfeldes geprüft 
werden (165). Außerdem wird die Fähigkeit des Wechsels des systematischen 
Vorgehens geprüft (167). Da der Test mehrere Minuten dauert, wird zudem die Dauer 
der Konzentrationsfähigkeit mitbeurteilt. Durch gestörte Blickbewegungen, durch eine 
Störung der Systematik des Scannnings oder durch eine reduzierte 
Daueraufmerksamkeit werden die Testergebnisse beeinträchtigt (165). Deshalb findet 
der Test häufig Verwendung in der Diagnostik des Visuellen Neglects z.B. nach einem 
Schlaganfall.  
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2.8 Anästhesie 
Das  Monitoring im Operationssaal bestand aus einem 3-Kanal-EKG, einem 
Pulsoxymeter zur Bestimmung des Sauerstoffsättigung, einem nicht-invasiven 
Blutdruckmessgerät, einem Thermometer (AS/3 monitor, GE Datex-Ohmeda, Hilsinki, 
Finland) und einem Bispectral-Gerät (BIS Model A-2000

, software version 2.21, 
Aspect Medical Systems) zur Einschätzung der Narkosetiefe. Außerdem wurden die 
end-tidale CO2-, die Sauerstoff- und die  Narkosegaskonzentrationen gemessen. Die 
Studienpatienten wurden vor der Einleitung 3 Minuten lang mit 100 % Sauerstoff 
präoxygeniert.  
Die Einleitung der Patienten erfolgte mit 0,5 g kg-1 min-1 Remifentanil, mit 2 mg/kg 
Propofol und mit 0,6 mg/kg (2xED95) Rocuronium (ED 95: die erforderliche Dosis für 
eine 95 %ige Wirkung). Die Einleitungsdosen konnten nach klinischem Bedarf 
verändert werden.  
Zur Narkoseaufrechterhaltung wurde dem Patienten dann entweder Desfluran oder 
Xenon mit equipotenten MAC-Werten von 1 zugeführt. Für Desfluran wurden Werte 
zwischen 5,2 und 5,5 % in 30 % Sauerstoff angestrebt (Cato

, Draeger, Lübeck, 
Germany). Für Xenon wurde eine Konzentration um 60 % angestrebt. Xenon wurde von 
Air Liquide Deutschland GmbH (Business Unit, Krefeld, Germany) in Zylindern 
geliefert. Für eine Xenonanästhesie wurde ein geschlossenes System mit spezieller 
Software verwendet (Physioflex

, Draeger, Lübeck, Germany). So konnte der 
Xenonverbrauch unter Minimal-Flow-Bedingungen sehr gering gehalten werden. Die 
inspiratorische Xenon-Konzentration wurde während der Narkose kontinuierlich durch 
ein Thermoleitfähigkeitsmessgerät, das sich im Anästhesiegerät befindet, ermittelt 
(Genauigkeit  3 vol%). Wenn die Xenonkonzentration in der Inhalationsphase unter 55 
% gefallen ist, wurde der Physioflex durchflutet, um den Stickstoff, der im 
geschlossenen Anästhesiesystem entstanden ist, zu verdrängen.  
Initial wurde Remifentanil über eine Spritzpumpe mit  0,15 g kg –1 min –1 appliziert. 
Die Dosierung von Remifentanil wurde nach klinischem Bedarf  bei hämodynamischen 
(systolisch arterieller Blutdruck oder Herzfrequenz mehr als 20 % des Ausgangswertes), 
autonomen (Schwitzen, erhöhter Speichelfluss, Flushing) und somatischen Zeichen 
(Bewegungen, Schlucken) angepasst.  
Bei Bedarf durften antihypertensive, anticholinerge und inotrope Medikamente gegeben 
werden. Intraoperativer Flüssigkeits- und Blutersatz erfolgte nach klinischem Standard.  
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Die Narkosetiefe wurde mit dem BIS-Gerät beobachtet und die BIS-Werte sollten sich 
möglichst zwischen 40 und 60 befinden. Der Bispectral Index (BIS) wird durch einen 
komplexen Algorithmus aus dem Elektroencephalogramm (EEG) ermittelt. Er kann 
verwendet werden um die Wirkung von bestimmten Anästhetika und Sedativa zu 
überwachen. Hier muss der BIS-Wert als ein Surrogatparameter gesehen werden. Das 
bedeutet in diesem Fall, dass der BIS- Wert zwar mit der Narkosetiefe in Verbindung 
gebracht werden kann, er jedoch zu keiner sicheren klinischen Aussage herangezogen 
werden kann.  
20 Minuten vor dem erwarteten Op-Ende wurde dem Patienten 0,05 mg/kg Piritramid 
verabreicht und 10 Minuten vor erwartetem Op-Ende sollte der MAC-Wert auf 0,5 
reduziert werden. Zur Schmerztherapie durfte den Patienten Metamizol, Diclofenac und 
Piritramid verabreicht werden. Wenn möglich, sollten keine sedierend wirkenden 
Medikamente verwendet werden.  
Ab dem Zeitpunkt der Einleitung wurden folgende Werte im 5 Minuten Takt 
dokumentiert: die Herzfrequenz, der Blutdruck, die Sauerstoffsättigung, die 
Körpertemperatur, die Atemfrequenz, das Atemzugsvolumen, die Atemwegsdrücke 
Peak (Atemwegsspitzendruck) und Plat (Atemwegsmitteldruck) der PEEP (positiver 
endexspiratorischer Druck), die inspiratorische und die exspiratorische 
Narkosegaskonzentration, die exspiratorische CO2- Konzentration, die inspiratorische 
Sauerstoffkonzentration, der BIS- Wert, der Cuff und die zugeführte Remifentanil-
Menge. Bei einer Xenon- Narkose wurde zusätzlich noch der Xenonverbrauch und der 
Xenon-Flow dokumentiert.  
 
 
2.9 Protokoll im Aufwachraum 
Im Aufwachraum angekommen, wurden weiterhin alle Medikamente notiert, die der 
Patient erhalten hat. Außerdem wurde im 15 Minuten Takt ein modifizierter Aldrete 
Score dokumentiert, in dem die Bewegungen der Extremitäten, die Atmung, der 
Blutdruck im Vergleich zum präanästhetischen Wert, die Vigilanz und die 
Sauerstoffsättigung mitberücksichtigt wurde. Wie schon im präoperativen Testverfahren 
wurde auch hier die Visuelle Analogskala (VAS) alle 15 Minuten notiert. Die Narkose 
wurde von den Patienten mit einer Gesamtnote bewertet (von 1=sehr gut bis 6=sehr 
schlecht). Auch alle Medikamente, die der Patient nach dem Verlassen des 
Operationssaales erhalten hatte, wurden dokumentiert. Bei der analgetischen und 
antiemetischen Medikaton wurde darauf geachtet, dass sie keine sedierenden 
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Nebenwirkungen hatten. Diese hätten die Ergebnisse postoperativen Testverfahren in 
ihrer Aussagekraft verfälschen können.  
 
 
 
 
2.10 Statistische Auswertung 
Der Stichprobenumfang für die Ergebnisparameter wurden mit einer Power von  = 0,9 
und einem Signifikanzniveau von  = 0,05 berechnet. Es wurde festgelegt, dass ein 
relevantes kognitives Defizit vorliegt, wenn es postoperativ zu einer Reduzierung der 
kognitiven Leistung von mindestens 20 % im Vergleich zum präoperativen 
Ausgangswert kam. Mittelwerte und Standardabweichungen wurden einer 
vorangegangenen Studie entnommen, die eine Auswahl der Testbatterie zur 
Aufmerksamkeitsprüfung (Alertness, Arbeitszeitgedächtnis, geteilte Aufmerksamkeit, 
Reaktionswechsel, visuelles Scanning) und Psychometrischen Test (TMT A und B, 
DSST, DST) beurteilten. Das Alter der Patienten lag zwischen 65 und 75 Jahren.  
Die demographischen Daten Alter, Größe und Gewicht wurden mit der einfachen 
ANOVA verglichen und als Mittelwert mit der dazugehörigen Standardabweichung 
dargestellt. Geschlecht, Schulbildung, ASA Klassifikation, PONV und Nikotinabusus 
wurden durch den zweiseitigen Fisher-exakt-Test als Gesamtzahl dargestellt. Aus der 
durchschnittlichen anästhetischen Gaskonzentration wurden der Mittelwert und die 
Standardabweichung ermittelt. Der Fachbereich der Operation wurde als Häufigkeit und 
als Prozentanteil von allen Operationen durch den zweiseitigen Fisher-exakt-Test 
dargestellt. Anästhesiezeit, Operationszeit, Remifentanilverbrauch, intra- und 
postoperativer Piritramidverbrauch und die Narkosebewertung durch den Patienten 
wurde durch die einfache ANOVA verglichen. Die Ergebnisse der postoperativen 
Testverfahren (Bf-S, STAI, TMT A&B, DSST, DST, Alertness, Arbeitszeitgedächtnis, 
geteilte Aufmerksamkeit, Reaktionswechsel, visuelles Scanning) wurden jeweils zu den 
präoperativen Ausgangswerten normalisiert. Alle normalisierten Werte sind durch die 
Analyse der einfachen ANOVA verglichen worden. Daraus wurden die Mittelwerte mit 
den dazugehörigen 95 %-Konfidenzintervallen ermittelt. Die Abweichungen, die nach 
oben oder nach unten mehr als 20 % der normalisierten Werte betragen, sind als 
absolute Häufigkeit und als Prozentanteil vom Ganzen angegeben und wurden durch 
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den zweiseitigen Fisher-exakt-Test berechnet. Die statistische Analyse wurde unter 
Benutzung der SPSS Software Version 17  (SPSS Inc.) erstellt. 
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3 Ergebnisse 
 
Es nahmen insgesamt 40 Patienten an der Studie teil. 20 Patienten wurden mit Xenon 
anästhesiert und 20 Patienten mit Desfluran. Alle Testverfahren 
(Ausgangsuntersuchungen, 1. Nachuntersuchungen und 2. Nachuntersuchungen) 
bestanden aus den Pencil-Paper-Tests (VAS, STAI, TMT A&B, DSST, DST) und der 
am Computer durchgeführten Testbatterie (Alertness, Arbeitszeitgedächtnistest, geteilte 
Aufmerksamkeit, Reaktionswechsel, Visuelles Scanning). In der Xenongruppe nahmen 
17 Patienten an der 1. Nachuntersuchung teil. Die 2. Nachuntersuchung wurde mit 14 
Patienten durchgeführt. In der Desflurangruppe führten 19 Patienten die 1. 
Nachuntersuchung durch. An der 2. Nachuntersuchung nahmen 15 Patienten teil. Die 
Gründe sind in Tabelle 1 aufgeführt. In der Desflurangruppe nahmen 15 Patienten am 
kompletten Studienprogramm teil. In der Xenongruppe führten 14 Patienten das 
komplette Studienprogramm durch.  
 
Teilnehmende Patienten in den beiden Gruppen Desfluran und Xenon 
 Desfluran Xenon 
Randomisiert n=20 n=18 
Operation n=20 n=18 
1.Nachuntersuchung (6-12Std) n=19 (wg. Rücknahme der 
Einwilligung des Patienten) 
n=17 (wg. Rücknahme der 
Einwilligung des Patienten) 
2.Nachuntersuchung (66-72 Std) n=15 (1x Rücknahme der 
Einwilligung des Patienten, 3x 
frühzeitige Entlassung) 
n=14 (2x Rücknahme der 
Einwilligung des Patienten,1x 
frühzeitige Entlassung) 
Tabelle 1: Anzahl der randomisierten Patienten, der durchgeführten Operationen, der 
durchgeführten 1. Nachuntersuchungen und der durchgeführten 2. 
Nachuntersuchungen im Vergleich der beiden Gruppen Desfluran und Xenon. In den 
Klammern Begründungen der Nichtdurchführung.  
 
In der Xenongruppe lag die Geschlechtsverteilung bei 72 % Männern und 28 % Frauen 
und in der Desflurangruppe waren es 45 % Männer und 55 % Frauen. Die Patienten der 
Xenongruppe waren im Durchschnitt 69 Jahre alt und die Patienten der Desflurangruppe 
waren im Durchschnitt 70 Jahre alt. In der Xenongruppe lag der Mittelwert der Größe 
bei 172 cm und in der Desflurangruppe bei 167 cm. Das mittlere Gewicht lag in der 
Xenongruppe bei 79 kg und in der Desflurangruppe bei 77 kg. Es gab keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen in Geschlechtsverteilung, Alter, 
Größe und Gewicht. 
In der Desflurangruppe lagen 50 % mit ihrem Körpergewicht im idealen Bereich, die 
anderen 50 % hatten Übergewicht. In der Xenongruppe lagen 55,6 % im Idealgewicht 
und 44,4 % hatten Übergewicht. Schulbildung, ASA-Klassifikation, bestehender 
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Alkoholkonsum, Nikotinkonsum und PONV wurden als absolute Zahlen (Anzahl der 
betroffenen Patienten) der einzelnen Gruppen aufgeführt. In der Desflurangruppe haben 
90 % die Schule kürzer als 12 Jahre besucht und 10 % gingen länger zur Schule 
während in der Xenongruppe nur 77,8 % der Patienten kürzer als 12 Jahre besucht 
haben. In Bezug auf Idealgewicht und Schulbildung gab es keine signifikanten 
Unterschiede in den beiden Gruppen. 
Desweiteren wurde die ASA-Zugehörigkeit der Patienten bestimmt. In der 
Desflurangruppe fielen 10 % in die Gruppe I, 70 % in die Gruppe II und 20 % in die 
Gruppe III. In der Xenongruppe fielen 67 % in die Gruppe II und 23 % in die Gruppe 
III. 
Alkohol tranken in der Desflurangruppe 20 % und in der Xenongruppe 55,6 %. Damit 
ist die Anzahl der alkoholtrinkenden Patienten in der Xenongruppe signifikant höher als 
in der Desflurangruppe (p= 0,02). Zu der rauchenden Gesellschaft gehörten in der 
Desflurangruppe 20 % und in der Xenongruppe 16,7 %. Die Frage nach bekannter 
postoperativer Übelkeit (PONV) bejahten in der Desflurangruppe 15 % und in der 
Xenongruppe 16,7 %. In der ASA-Klassifikation, der Anzahl der Raucher und der 
Patienten mit PONV wurden keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden 
Gruppen gefunden. 
 
Patientendaten: 
 Desfluran (n=20) Xenon (n=18) p-value 
Alter (Jahre) 70 (65-75) 69 (65-75) 0,21 
Gewicht (kg) 77 (14) 79 (12) 0,06 
Größe (cm) 167 (7) 172 (6) 0,64 
Geschlecht (m/w) 11/9 13/5 0,11 
Schulbildung (<12/12 Jahre) 18/2 14/4 0,28 
ASA I/II/III 2/14/4 0/12/6 0,29 
Alkoholkonsum  4 10 0,02 
Nikotinkonsum 4 3 0,79 
PONV 3 3 0,89 
Tabelle 2:  Beim Alter ist der Mittelwert angegeben (Spannweite). Bei Größe und Gewicht sind 
Mittelwerte angegeben (SD). Geschlecht, Schulbildung <12 oder >12 Jahre und die ASA-
Klassifikation sind in Zahlen angegeben. Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen 
den Gruppen. 
 
 
Die Narkosegaskonzentration lag bei Xenon im Schnitt bei 53 % und bei Desfluran bei 
4,0 %.  
Vier unterschiedliche operative Fachrichtungen stellten ihre Patienten für die Studie zur 
Verfügung. In der Desflurangruppe unterzogen sich 40 % Operationen der 
Unfallchirurgie, 15 % Operationen der Hals-Nasen-Ohren-Klinik, 25 % 
gynäkologischen Operationen und 20 % urologischen Operationen. In der Xenongruppe 
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waren 39 % unfallchirurgische, 11 % HNO-ärztliche, 17 % gynäkologische und 33 % 
urologische Patienten.  
Es gab keine signifikanten Unterschiede in der Anästhesiedauer, der Operationszeit, 
dem Remifentanilverbrauch und dem intra- und postoperativen Piritramidverbrauch. 
(siehe Tabelle 3). Die durchschnittliche Anästhesiedauer lag in der Xenongruppe bei 
126 Minuten und in der Xenongruppe bei 118 Minuten. Die tatsächliche Operationszeit 
war in der Desflurangruppe im Durchschnitt mit  101 Minuten länger als in der 
Xenongruppe mit 90 Minuten. Der Remifentanilverbrauch war in der Desflurangruppe 
mit 0,112 g kg –1 min –1  niedriger als in der Xenongruppe mit 0,139g kg –1 min –1 . Der intra- 
und der postoperative Piritramidverbrauch (intraoperativ 5,6mg und postoperativ 5,8 
mg) war in der Xenongruppe niedriger als in der Desflurangruppe (intraoperativ 6,4 und 
postoperativ 8,3). Keiner der Patienten erhielt eine Bluttransfusion. 
 
Intraoperative Werte während Desfluran- und Xenonnarkose 
 Desfluran Xenon p-value 
Narkosegas-Konz (%) 4,0 (0,2) 53 (2)  
Operationsverfahren: 
Unfall 
Kopf, Nacken, Ohr 
Gynäkologie 
Urologie                
 
8 (40) 
3 (15) 
5 (25) 
4 (20) 
 
7 (39) 
2 (11) 
3 (17) 
6 (33) 
0,74 
Anästhesiedauer (min) 126 (102-150) 118 (98-138) 0,58 
Operationszeit (min) 101 (79-123) 90 (72-108) 0,42 
Remifentanilverbrauch  (g kg –1 min –1) 0,112 (0,035) 0,139 (0,040) 0,08 
Intraooperativer Piritramidverbrauch (mg) 6,4 (2,4) 5,6 (1,2) 0,22 
Postoperativer Piritramidverbrauch (mg) 8,3 (4,4) 5,8 (4,2) 0,32 
Tabelle 3: Die Narkosegas-Konzentration wird als Mittelwert dargestellt (SD). Anästhesiedauer 
und Operationszeit als Mittelwert mit den unteren und oberen Grenzen des 95 % 
Konfidenzintervall.  Beim Remifentanilverbrauch und Piritramidverbrauch sind jeweils die 
Mittelwerte angegeben (SD). 
 
In den Auswertungen der Befindlichkeitsskala konnten weder in der Punkteverteilung 
noch in der normierten Form signifikante Unterschiede gefunden werden. In der 
Zahlenspanne Vorwärts und Rückwärts (DST) schnitten die Patienten der Xenongruppe 
6-12 Stunden nach der Operation  mit 97 %  3,7 der Leistung der präoperativen 
Untersuchung signifikant schlechter ab als die Patienten der Desflurangruppe, die 117 
% der Leistung der präoperativen Untersuchung erbrachte. Nach 66-72 Stunden nähern 
sich die Ergebnisse einander an und es kann kein signifikanter Unterschied mehr 
beobachtet werden. Im Digit Symbol Substitution Test (DSST) ergaben sich in beiden 
postoperativen Untersuchungen signifikante Unterschiede. 6-12 Stunden nach der 
Operation können die Patienten der Xenongruppe im Schnitt nur 83 %  3,9 der 
Symbole, die sie vor der Operation notiert haben, in die Kästchen unter die Zahlen 
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eintragen. In der Desflurangruppe schaffen die Patienten im Schnitt 103 %  8,5. 
Daraus ergibt sich ein p-Wert von 0,031. 66-72 Stunden nach der Operation tragen die 
Patienten der Xenongruppe im Vergleich zur präoperativen Untersuchung 
durchschnittlich 101 %  2,2 der Symbole in die Kästchen ein. In der Desflurangruppe 
kommen die Patienten 66-72 Stunden nach der Operation auf einen Wert von 121  7,7. 
Aus den beiden Werten ergibt sich  p= 0,017. Im Spielberger State-Trait Anxiety 
Inventory (STAI) wurden keine signifikanten Unterschiede in den beiden Gruppen 
gefunden. Weder im Trail Making Test A noch im Trail Making Test B zeigte sich ein 
signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen.  
 
Testergebnisse der Patienten 6-12 Stunden postoperativ im Vergleich 
 Desfluran  Xenon  p-value 
Norm. Bf-S 155 (45,7) [56-254] 178 (37,8) [97-258] 0,703 
Norm. DST 117 (9,4) [97-137] 97 (3,7) [89-105] 0,046 
Norm. DSST 103 (8,5) [85-122] 83 (3,9) [75-92] 0,031 
Norm. STAI 93 (5,5) [81-105] 105 (5,1) [94-116] 0,141 
Norm. TMT A 86 (6,8) [71-101] 100 (6,3) [86-113] 0,165 
Norm. TMT B 96 (7,9) [79-114] 104 (6,9) [89-115] 0,485 
Tabelle 4: Bf-S: Befindlichkeitsskala; DST:Digital Symbol Test; DSST: Digital Symbol Substitution 
Test; STAI:State-Trait Anxiety Inventory Test; TMT A & B: Trail Making Test A & B;  . Bei den 
anderen Werten handelt sich jeweils um normalisierte Mittelwerte, die in Bezug zu den 
präoperativen Ausgangswerten gestellt worden sind (SD) [unterer und oberer 95 % 
Konfidenzintervall] 
 
Testergebnisse der Patienten 66-72 Stunden postoperativ im Vergleich 
 Desfluran  Xenon  p-value 
Norm. Bf-S 80 (50,8) [45-115] 101 (17,5) [63-139] 0,392 
Norm. DST 106 (5,7) [94-119] 100 (5,6) [87-112] 0,411 
Norm. DSST 121 (7,7) [105-138] 101 (2,2) [96-106] 0,017 
Norm. STAI 100 (5,7) [87-112] 104 (4,4) [94-114] 0,592 
Norm. TMT A 100 (10,5) [77-123] 104 (8,4) [86-122] 0,776 
Norm. TMT B 81 (8,7) [62-101] 86 (3,7) [79-94] 0,568 
Tabelle 5: Bf-S: Befindlichkeitsskala; DST:Digital Symbol Test; DSST: Digital Symbol Substitution 
Test; STAI:State-Trait Anxiety Inventory Test; TMT A & B: Trail Making Test A & B; Bei den 
anderen Werten handelt sich jeweils um normierte Mittelwerte, die in Bezug zu den präoperativen 
Ausgangswerten gestellt worden sind (SD) [unterer und oberer 95 % Konfidenzintervall] 
 
Es wurde per definitionem festgelegt, dass eine relevante Verschlechterung der 
postoperativen kognitiven Funktion vorlag, wenn sich in einer der beiden 
Nachuntersuchungen  im Vergleich zur Ausgangsuntersuchung eine Leistungsreduktion 
von mindestens 20 % zeigte. 6-12 Stunden postoperativ haben beim Digit Symbol Test 
(DST) in der Desflurangruppe 8 Patienten ein Defizit von 20 % gehabt. In der 
Xenongruppe waren es 2 Patienten. Damit ergibt sich zwischen den beiden Gruppen ein 
signifikanter Unterschied. Der P-Wert liegt bei 0,02. Bei den anderen Testverfahren 
(DSST, STAI, TMT A, TMT B) zeigte sich 6-12 Stunden postoperativ kein 
signifikanter Unterschied im Auftreten von Defiziten > 20 %. 
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In dem zweiten postoperativen Testverfahren (66-72 Stunden p.o.) zeigte sich weder im 
Digital Symbol Test, noch im Digital Symbol Substitution Test und im Trail Making 
Test A & B einen signifikanten Unterschied zwischen den beiden Gruppen im Auftreten 
von Defiziten > 20 %. 
 
Abweichungen von >20% 6-12 Stunden postoperativ 
 Desfluran Xenon p-value 
DST 8 2 0,02 
DSST 1 3 0,45 
STAI 2 3 1,0 
TMT A 1 4 0,62 
TMT B 3 6 0,70 
Tabelle 6: Bf-S: Befindlichkeitsskala; DST:Digital Symbol Test; DSST: Digital Symbol Substitution 
Test; STAI:State-Trait Anxiety Inventory Test; TMT A & B: Trail Making Test A & B;  Es werden 
die Anzahl der Patienten dargestellt (>20%/<20%), die 6-12 Stunden postoperativ mehr als 20 % 
von den normierten Werten abweichen. 
 
Abweichungen von >20% 66-72 Stunden postoperativ 
 Desfluran Xenon p-value 
DST 2 1 0,59 
DSST 4 0 0,10 
STAI 1 2 1,0 
TMT A 3 6 0,43 
TMT B 1 0 0,44 
Tabelle 7: Bf-S: Befindlichkeitsskala; DST:Digital Symbol Test; DSST: Digital Symbol Substitution 
Test; STAI:State-Trait Anxiety Inventory Test; TMT A & B: Trail Making Test A & B;  Es werden 
die Anzahl der Patienten dargestellt (>20%/<20%), die 22-72 Stunden postoperativ mehr als 20 % 
von den normierten Werten abweichen. 
 
In der Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung wurden jeweils die Mittelwerte der 
Reaktionszeiten  und die Validen Reaktionen ermittelt. In der ersten Nachuntersuchung 
6-12 Stunden nach der Operation konnten im Alertness (p=0,621 und p=0,487), in der 
Geteilten Aufmerksamkeit (p=0,294 und p=0,487), im Arbeitszeitgedächtnis (p=0,070 
und p=0,457), im Reaktionswechsel (p=0,284 und p=0,264) und im Visuellen Scanning 
(p=0,927 und p=0,927) weder bei den Reaktionszeiten noch bei den Validen Reaktionen 
ein signifikanter Unterschied beobachtet werden. 
Auch in der Untersuchung 66-72 Stunden nach der Operation wurden jeweils die 
Mittelwerte der Reaktionszeiten sowie die Validen Reaktionen ermittelt. Im 
Reaktionswechsel  zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen den mittleren 
Reaktionszeiten. Sie beliefen sich im Reaktionswechsel in der Xenongruppe bei 98 %  
3,5 der präoperativen Werte. In der Desflurangruppe wurden 85 %  5,0 des 
präoperativen Wertes ermittelt. Daraus ergibt sich ein p-Wert von 0,034. Bei den 
Validen Reaktionen zeigte sich im Reaktionswechsel kein signifikanter Unterschied. Im 
Alertness (p=0,634 und p=0,464), in der Geteilten Aufmerksamkeit (p=0,207 und 
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p=0,561), im Arbeitszeitgedächtnis (p=0,521 und p=0,911) und im Visuellen Scanning 
(p=0,060 und p=0,488) zeigten die Mittelwerte sowie die Validen Reaktionen keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. 
Es wurde per definitionem festgelegt, dass eine relevante Verschlechterung der 
postoperativen kognitiven Funktion vorliegt, wenn sich in einer der beiden 
Nachuntersuchungen  im Vergleich zur Ausgangsuntersuchung eine Leistungsreduktion 
von mindestens 20 % zeigte. 
 
TAP-Ergebnisse 6-12 Stunden postoperativ im Vergleich 
 Desfluran (n=19) Xenon (n=17) p-value 
Alertness Mittelwerte 112 (5,9) [99-125] 109 (3,0) [103-116] 0.621 
Geteilte Aufmerksamkeit Mittelwerte 98 (2,5) [93-104] 103 (3,2) [96-110] 0,294 
Arbeitszeitgedächtnis Mittelwerte 108 (6,0) [94-121] 92 (5,6) [80-104] 0,070 
Reaktionswechsel Mittelwerte 96 (6,1) [82-110] 117 (15,9) [83-152] 0,284 
Visuelles Scanning Mittelwerte 98 (4,2) [88-107] 98 (6,5) [84-112] 0,927 
Alertness Valide Reaktionen 99 (2,5) [93-104] 102 (4,1) [94-111] 0,463 
Geteilte Aufmerksamkeit Val Reaktionen 98 (6,3) [84-112] 103 (5,4) [92-115] 0,487 
Arbeitszeitgedächtnis Valide Reaktionen 107 (10,2) [85-130] 142 (37,5) [62-221] 0,457 
Reaktionswechsel Valide Reaktionen 102 (2,8) [96-108] 92 (6,9)[77-107] 0,264 
Visuelles Scanning  Valide Reaktionen 99 (1,0) [97-101] 100 (8,6) [82-118] 0,927 
Tabelle 8: Bei den Mittelwerten und den validen Reaktionen handelt es sich um normierte Werte, 
die in Bezug zu den präoperativen Ausgangswerten gestellt wurden (SD) [unterer und oberer 95 % 
Konfidenzintervall]  
 
TAP-Ergebnisse 66-72 Stunden postoperativ im Vergleich 
 Desfluran (n=15) Xenon (n=14) p-value 
Alertness Mittelwerte 101 (7,2) [85-117] 105 (3,8) [96-113] 0,634 
Geteilte Aufmerksamkeit Mittelwerte 91 (2,8) [85-98] 99 (5,1) [88-110] 0,207 
Arbeitszeitgedächtnis Mittelwerte 92 (4,4) [82-102] 97 (6,3) [83-111] 0,521 
Reaktionswechsel Mittelwerte 85 (5,0) [73-96] 98 (3,5) [91-106] 0,034 
Visuelles Scanning Mittelwerte 84 (3,9) [75-93] 96 (4,7) [86-106] 0,060 
Alertness Valide Reaktionen 106 (7,3) [90-123] 101 (0,7) [100-102] 0,464 
Geteilte Aufmerksamkeit Val Reaktionen 101 (7,8) [84-119] 108 (8,4) [90-127] 0,561 
Arbeitszeitgedächtnis Valide Reaktionen  141 (28,1) [78-203] 146 (38,1) [63-229] 0,911 
Reaktionswechsel Valide Reaktionen 105 (3,1) [98-112]  99 (3,3) [92-107] 0,277 
Visuelles Scanning Valide Reaktionen 102 (4,1) [93-112] 110 (9,0) [90-130] 0,488 
Tabelle 9: Bei den Mittelwerten und den validen Reaktionen handelt es sich um normierte Werte, 
die in Bezug zu den präoperativen Ausgangswerten gestellt wurden (SD) [unterer und oberer 95 % 
Konfidenzintervall] 
 
Da eine postoperative kognitive Dysfunktion bei einer Leistungsreduktion von mehr als 
20 % zur präoperativen Leistung vorliegt, haben wir die Abweichungen > 20 % 
zwischen den beiden Gruppen verglichen. Weder 6-12 Stunden postoperativ noch 66-72 
Stunden postoperativ zeigte sich in einem der Testverfahren (Alertness, Geteilte 
Aufmerksamkeit, Arbeitszeitgedächtnis, Reaktionswechsel, Visuelles Scanning) ein 
signifikanter Unterschied im Auftreten von Defiziten > 20% zwischen der Xenon- und 
der Desflurangruppe. 
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Abweichungen >20% vom Ausgangswert 6-12 Stunden postoperativ im Vergleich 
 Desfluran (n=19) Xenon (n=17) p-value 
Alertness Mittelwerte 4 (21,0) 4 (23,5) 1,0(0,68) 
Geteilte Aufmerksamkeit Mittelwerte 0 (0) 3 (17,6) 0,10(0,25) 
Arbeitszeitgedächtnis Mittelwerte 2 (10,5) 3 (17,6) 0,65(1,0) 
Reaktionswechsel Mittelwerte 1 (5,3) 1 (5,9) 1,0 
Visuelles Scanning Mittelwerte 2 (10,5) 4 (23,5) 1,0 
Alertness Valide Reaktionen 0 (0) 1 (5,9) 0,47(1,0) 
Geteilte Aufmerksamkeit Val Reaktionen 2 (10,5) 2 (11,8) 1,0 
Arbeitszeitgedächtnis Valide Reaktionen 3 (15,8) 5 (29,4) 0,43(0,37) 
Reaktionswechsel Valide Reaktionen 1 (5,3) 0 (0) 0,41 
Visuelles Scanning Valide Reaktionen 0 (0) 1 (5,9) 1,0 
Tabelle 10: Es werden die Anzahl der Patienten dargestellt (die Prozentangabe), die 6-12 Stunden 
postoperativ mehr als 20 % von den normierten Werten abweichen.  
 
Abweichungen >20% vom Ausgangswert 66-72 Stunden postoperativ im Vergleich 
 Desfluran (n=15) Xenon (n=14) p-value 
Alertness Mittelwerte 2 (13,3) 2 (14,3) 1,0 
Geteilte Aufmerksamkeit Mittelwerte 0 (0) 2 (14,3) 0,22(0,48) 
Arbeitszeitgedächtnis Mittelwerte 1 (6,7) 2 (14,3) 0,60(1,0) 
Reaktionswechsel Mittelwerte 0 (0) 0 (0)  
Visuelles Scanning Mittelwerte 0 (0) 1 (7,1) 1,0 
Alertness Valide Reaktionen 2 (13,3) 0 (0) 0,48(0,20) 
Geteilte Aufmerksamkeit Val Reaktionen 2 (13,3) 2 (14,3) 1,0 
Arbeitszeitgedächtnis Valide Reaktionen 5 (33,3) 5 (35,8) 1,0 
Reaktionswechsel Valide Reaktionen 1 (6,7) 0 (0) 0,46 
Visuelles Scanning Valide Reaktionen 1 (6,7) 1 (7,1) 1,0 
Tabelle 11: Es werden die Anzahl der Patienten dargestellt (die Prozentangabe), die 22-72 Stunden 
postoperativ mehr als 20 % von den normierten Werten abweichen. 
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4    Diskussion 
Die Problematik von postoperativen kognitiven Störungen (POCD) ist bereits seit den 
50er Jahren des letzten Jahrhunderts bekannt. Nach und nach konnten durch viele 
Studien einige Risikofaktoren der POCD ermittelt werden. Unter anderen sollen einige 
Narkotika zum vermehrten Auftreten von postoperativen kognitiven Störungen führen.   
Das primäre Ziel dieser Studie war es die Inzidenz der postoperativen kognitiven 
Dysfunktionen (POCD) nach einer Xenonnarkose mit der Inzidenz nach einer 
Desflurannarkose zu vergleichen. Die Hypothese, dass es nach einer Xenonnarkose 
seltener zu postoperativen kognitiven Störungen kommt, konnte nicht bestätigt werden.  
An Hand der Ergebnisse unserer Studie können sowohl nach einer Xenon- wie nach 
einer Desflurannarkose  postoperative kognitive Dysfunktionen (POCD) auftreten.  
Wir haben zum Vergleich das bereits im Alltag verwendete Narkosegas Desfluran 
gewählt, da es genau wie Xenon ein sehr schnelles Aufwachverhalten zeigt. Es wurde 
per Definition festgelegt, dass eine relevante Verschlechterung der postoperativen 
kognitiven Funktion vorliegt, wenn sich in einer der beiden Nachuntersuchungen  im 
Vergleich zur Ausgangsuntersuchung eine Leistungsreduktion von mindestens 20 % 
zeigte.  
Bei den psychometrischen Tests zeigten sich zwischen den beiden Anästhetikagruppen 
im 1. postoperativen Testverfahren (1. po T.) in der Zahlenspanne Vorwärts und 
Rückwärts (DST) sowie im Digit Symbol Substitution Test (DSST) signifikante 
Unterschiede. Die Patienten der Desflurangruppe schnitten jeweils besser ab. Im 2. 
postoperativen Testverfahren (2. po T.) gab es nur im DSST signifikante Unterschiede. 
Auch hier schnitten die Patienten aus der Desflurangruppe besser ab als die Patienten 
aus der Xenongruppe. Im Vergleich der Ergebnisse der Testbatterie zur 
Aufmerksamkeitsprüfung (TAP) schnitten in dem Test Reaktionswechsel die Patienten 
der Xenongruppe signifikant besser ab. In allen anderen Testverfahren der TAP. ergab 
sich keine  Signifikanz im Vergleich der Testergebnisse zwischen den beiden Gruppen.  
Es gibt nur wenige Studien, in denen das Auftreten von POCD nach einer 
Xenonnarkose untersucht wurde. Rasmussen et al. ermittelten das Aufwachverhalten 
und die kognitive Funktion bei 39 älteren Patienten (>60 Jahre) (168). Die Patienten 
erhielten entweder eine Propofol- (3-5 mg kg
-1
 h
-1
) oder eine Xenonnarkose (50-70 %) . 
Die kognitive Funktion wurde anhand von 4 neuropsychologischen Tests ermittelt, die 
präoperativ, 3-5 Tage postoperativ und 3 Monate postoperativ durchgeführt wurden. Es 
zeigten sich zu keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede der kognitiven Funktion 
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zwischen den beiden Gruppen. In einer anderen Studie von Höcker et al. wurden 101 
Patienten zwischen 65 und 83 Jahren, die sich einer nicht-kardialen Operation 
unterzogen, rekrutiert (169). Als Narkose erhielten die Patienten entweder Sufentanil 
und Xenon oder Sufentanil und Propofol. 1, 6 und 30 Tage nach der Operation 
bearbeiteten die Patienten eine neuropsychologische Testbatterie. Zu keinem Zeitpunkt 
wurde ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen in der kognitiven 
Leistungsfähigkeit festgestellt.  
Xenon wurde in unserer Studie mit Desfluran verglichen.  Über dieses 
Inhalationsanästhetikum existieren einige Studien, die sich mit dem Auftreten von 
kognitiven Störungen nach einer Desflurannarkose beschäftigen. Röhm et al. verglichen 
in ihrer Studie das Aufwachverhalten und die kognitive Funktion nach einer 
Desfluran/Fentanyl- und einer Propofol/Remifentanil-Anästhesie bei langandauernden 
Operationen von mindestens 150 Minuten (170). Sie untersuchten 49 Patienten, die sich 
einer Prostatektomie unterzogen. Die kognitiven Fähigkeiten ermittelten sie an Hand 
der Durchführung eines Mini-Mental-Tests. Es wurden keine signifikanten 
Unterschiede in den beiden Gruppen ermittelt. Auch Chen et al. führten eine Studie über 
die kognitiven Fähigkeiten nach einer Desflurannarkose durch (171). Sie verglichen das 
Aufwachverhalten und die kognitive Funktion älterer Patienten (>65 Jahre) nach einer 
Desflurannarkose mit einer Sevoflurannarkose. Auch in dieser Studie wurde zur 
Bestimmung der kognitiven Fähigkeiten der Mini-Mental-Status verwendet, der 
präoperativ und postoperativ nach 1, 3, 6 und 24 Stunden durchgeführt wurde. Die 
Werte waren zwar eine Stunde nach der Operation zu Gunsten von Desfluran signifikant 
erniedrigt, 6 Stunden später wichen die Ergebnisse jedoch nicht mehr signifikant von 
den Ausgangswerten ab. Zu keiner Zeit konnten Unterschiede zwischen der Sevofluran- 
und der Desflurangruppe ermittelt werden. Heavner et al. verglichen ebenfalls das 
Aufwachverhalten nach einer Sevoflurananästhesie mit dem einer Desflurananästhesie 
(172). Sie führten den Digit-Symbol-Substitution-Test (DSST) und die Visual Analog 
Scala (VAS) zunächst vor der Prämedikation durch. Nach der Operation wiederholten 
sie das Testverfahren im 15 Minuten Takt, bis die Patienten aus dem Aufwachraum 
entlassen wurden. Auch in dieser Studie wurden keine signifikanten Unterschiede in 
den beiden Gruppen festgestellt.  
Zum aktuellen Zeitpunkt gibt es keine Studie, in der die frühen postoperativen 
kognitiven Fähigkeiten nach einer Xenon- und einer Desflurananästhesie verglichen 
wurden.  
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Da die Problematik der POCD schon lange bekannt ist, gibt es sehr viele Studien zu 
diesem Thema. Die Ergebnisse sind sehr unterschiedlich ausgefallen. Sicher sind auch 
die großen methodischen Unterschiede in den verschiedenen Studien dafür 
verantwortlich. Dadurch fällt ein Vergleich der POCD-Studien sehr schwer. 
 Die wichtigsten Unterschiede sind im Folgenden aufgeführt. Es kam zu Unterschieden 
in der Art des Anästhesieverfahrens (Regional-, Allgemein- oder Epiduralanästhesie) 
und der Operationsverfahren. Die Kriterien für Alter und Geschlecht der Patienten 
wichen voneinander ab. Es gab Unterschiede beim Zeitpunkt der Durchführung der 
neuropsychologischen Tests. Die Testverfahren unterscheiden sich in Anzahl der Tests, 
in Testarten und in Durchführung der einzelnen Tests: je mehr Bereiche in den Tests 
abgefragt werden und je umfangreicher das Testverfahren ist, desto höher ist die 
Wahrscheinlichkeit kognitive Verschlechterungen zu ermitteln. Die Sensitivität der 
Tests wird so erhöht (173). Die Domäne Gedächtnis wurde in den meisten Studien 
berücksichtigt. Oft wurde dieses Gebiet auch nur ausschließlich geprüft. Bezüglich 
anderer Gebiete weichen die Testverfahren stark voneinander ab. 
Bisher gibt es keine einheitliche Definition der POCD. Durch die unterschiedlichen 
Studienbedingungen wird die Problematik der Definitionsfindung stark erschwert. So 
wird die Grenzsetzung beliebig gewählt, nach der die Patienten  zwei verschiedenen 
Kategorien zugeordnet werden. 
Eine weitere Problematik besteht darin den Lerneffekt in richtigem Maße in die 
Auswertungen mit einfließen zu lassen. Ohne Kontrollgruppe ist das kaum möglich. 
Wenn man ihn nicht mitberücksichtigt, reduziert sich das Auftreten einer POCD oder es 
wird sogar vollständig maskiert.  
Die Anzahl der Studienteilnehmer wich stark voneinander ab. An einigen kleinen 
Studien nahmen unter 50 Studienteilnehmer teil. In anderen Studien, wie zum Beispiel 
in der Multicenterstudie von Moller et al.  wurden weit mehr als 1000 
Studienteilnehmer rekrutiert (24). Die Aussagekraft einer Studie steht aber in direkter 
Relation zu der Anzahl ihrer Studienteilnehmer.  
 
Zur Bestimmung der postoperativen Fähigkeiten wählten wir eine sehr umfangreiche 
Testbatterie, die von den Patienten in weniger als einer Stunde durchgeführt werden 
konnte. Die Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung (TAP), aus der wir 5 
Testverfahren ausgewählt haben, ist ein Standardverfahren, um 
Aufmerksamkeitsleistungen zu prüfen. Es ist sehr aufwendig, eine ideale 
Testkonstellation zur Erfassung von postoperativen kognitiven Defiziten zu erstellen. 
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Wählt man zu wenige Testverfahren aus, ist es möglich, dass einige Komponenten  der 
kognitiven Fähigkeiten nicht mitberücksichtigt werden. Beinhaltet das Testverfahren zu 
viele Tests, kann es den Patienten leicht überfordern, sodass besonders die Untertests, 
die gegen Ende des Testverfahrens durchgeführt werden, nicht mehr auswertbar sind. 
Auch die Schwierigkeitsgrade der einzelnen Tests sind von großer Bedeutung. Sind sie 
zu einfach, wäre es möglich, dass  der Patient sie trotz kognitiver Einschränkungen ohne 
Probleme lösen kann. Sind sie zu schwer oder zu kompliziert, versteht der Patient 
vielleicht nicht, was von ihm verlangt wird. Auch in diesem Fall sind die Ergebnisse 
nicht verwertbar. In unserem Testverfahren ist den Patienten der TAP-Test 
Reaktionswechsel sehr leicht gefallen. Besonders schwer fiel ihnen der TAP-Test 
Arbeitszeitgedächtnis. In den meisten Fällen haben die Patienten sogar nach dem 
durchgeführten Probedurchlauf nicht verstanden, was von ihnen verlangt wurde, sodass 
die Taste häufig willkürlich gedrückt wurde.   
Wir haben uns bemüht, jedem Patienten die gleichen Bedingungen während der 
Testverfahren zu schaffen. Nach Möglichkeit wurde jedes der drei Testverfahren vom 
gleichen Untersucher durchgeführt. Es wurde versucht jegliche Ablenkung während der 
Testdurchführung zu vermeiden. Falls der Patient eine Brille oder ein Hörgerät besaß, 
wurde dafür gesorgt, dass diese Hilfsmittel benutzt wurden. Nach Möglichkeit wurden 
die Patienten zur gleichen Tageszeiten untersucht.  
Es gibt einige kritische Punkte, die erwähnt werden sollten. Die präoperative 
Untersuchung sollte 12-24 Stunden vor der Operation durchgeführt werden. Dadurch 
besuchten wir die Patienten in der Regel am Abend vor der Operation. Es kam vor, dass 
die Patienten schon zuvor eine Prämedikation erhalten hatten. Außerdem weicht der 
Gemütszustand am Abend vor einer Operation im Allgemeinen vom Normalzustand ab, 
da die Patienten der Operation mit Unruhe und Angst entgegenblicken (174). Die 
präoperative Untersuchung hat abends stattgefunden. Die beiden postoperativen 
Untersuchungen wurden in der Regel vormittags durchgeführt. Morgens ist die 
Konzentrationsfähigkeit meist besser, als am Abend, sodass die Bedingungen für die 
Patienten bei den beiden postoperativen Testverfahren etwas besser gewesen sein 
könnten (174). Weiterhin sollte erwähnt werden, dass die Patienten in der präoperativen 
Untersuchung meistens in der Lage waren, das Testverfahren an einem Tisch zu 
bearbeiten. Bei den postoperativen Untersuchungen gab es viele Patienten, die im Bett 
liegen  mussten. Die Tests der Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung (TAP) konnten 
auch von den Patienten, die im Bett liegen mussten, gut bearbeitet werden, da sie vom 
Bett aus in der Lage waren auf den Bildschirm zu sehen. Die Tasten, die sie drücken 
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mussten, konnten sie im Liegen auch in die Hand nehmen. Einige psychometrische 
Tests, wie der DSST und der TMT A und B, konnten von den Patienten, die flach liegen 
mussten, nicht bearbeitet werden. Die Patienten, bei denen das Kopfteil des Bettes zwar 
erhöht werden durfte, die aber nicht aufrecht sitzen durften, hatten im Vergleich zur 
präoperativen Untersuchung beim Führen des Kugelschreibers erschwerte Bedingungen, 
sodass es zu veränderten Ergebnissen kommen konnte.  
Ein wesentlicher Punkt, der die Aufmerksamkeits- und Konzentrationsfähigkeit 
beeinflusst, ist das aktuelle Befinden des Patienten (175). Besonders Schmerzen führen 
dazu, dass ein Patient sich nicht voll konzentrieren kann. So zeigte sich in Studien, dass 
die Konzentrationsfähigkeit bei Schmerzpatienten deutlich vermindert ist (176).  Auch 
Übelkeit, Unruhe, Müdigkeit und Unzufriedenheit können sich auf die Testergebnisse  
negativ auswirken. Zwar haben wir den Stimmungszustand der Patienten durch die 
Befindlichkeitsskala und den STAI ermittelt, jedoch ist es schwer dieses aktuelle 
Befinden mit den Testergebnissen in Relation zu stellen.  
Es gibt zahlreiche Studien, die belegen, dass das Alter ein Risikofaktor für das 
Auftreten der POCD darstellt (21,22,24,27). Die bedeutendste Studie ist hier die 
ISPOCD-Multicenterstudie von Moller et al. In der Gruppe mit den jüngeren Patienten 
(60-69 Jahre) litten 7 % an postoperativen kognitiven Defiziten. In der Gruppe mit den 
älteren Patienten (70 Jahre) zeigte sich bei 14 % eine POCD. In unsere Studie wurden 
nur Patienten zwischen 65 und 75 Jahre eingeschlossen. Das Durchschnittsalter lag bei 
70 Jahren in der Desflurangruppe bzw. bei 69 Jahren in der Xenongruppe. Damit liegt 
unsere Studie mit dem Durchschnittsalter genau im Grenzbereich zu der Altersgruppe, 
in der die POCD häufiger auftritt. Hätten wir unser Patientenkollektiv 10 Jahre älter 
gewählt (zwischen 75 und 85 Jahre), ist es möglich, dass es zu einem häufigeren 
Auftreten von postoperativen kognitiven Defiziten gekommen wäre. Jedoch wäre es 
schwerer geworden Patienten zu finden, die keine hepatischen und nephrologischen 
Vorerkrankungen sowie kein Diabetes Mellitus haben und zusätzlich in die ASA I-III 
einzuordnen sind. Würde man auf diese Kriterien verzichten, wäre eine 
Vergleichbarkeit zwischen den Patienten nicht mehr gegeben. 
In einigen Studien ist eine lange Narkosedauer als Risikofaktor der POCD beschrieben 
worden (24,27). In der ISPOCD-Multicenterstudie kommt es zu einem signifikanten 
Anstieg im Auftreten der POCD, wenn die Narkosedauer länger als 241 Minuten betrug 
(24). In unserer Studie wurden nur Patienten eingeschlossen, die mit einer 
voraussichtlichen Narkosedauer von 60-180 Minuten angegeben waren. In der 
Xenongruppe lag die durchschnittliche Narkosedauer bei 118 Minuten, in der 
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Desflurangruppe bei 126 Minuten. Damit lagen unsere Werte weit unter der 
Narkosedauer, bei der in der genannten Multicenterstudie von Moller et al. ein erhöhtes 
Risiko für das Auftreten einer POCD  festgestellt  wurde.  
Ein wesentlicher Unterschied zwischen den bereits durchgeführten Studien zum Thema 
POCD sind die zeitlichen Abstände zwischen Operation und postoperativ 
durchgeführter  Untersuchungen. Bei den meisten Studien zeigte sich in der ersten 
Woche nach der Operation ein gehäuftes Auftreten von postoperativen kognitiven 
Dysfunktionen (21,25,24). In der großen Multicenterstude von Moller et al. mit 1218 
Patienten lag die Inzidenz der POCD eine Woche postoperativ bei 25,8 %. 3 Monate 
postoperativ lag der Anteil der Patienten bei 9,9 %. Hier zeigt sich, dass die 
postoperativ kognitiven Störungen bei den meisten Patienten nur vorübergehend sind. 
Wir haben in unserer Studie die erste Nachuntersuchung 6-12 Stunden postoperativ und 
die zweite Nachuntersuchung 66-72 Stunden postoperativ durchgeführt. Hiermit haben 
wir ein sehr frühes Auftreten von postoperativen Defiziten untersucht.   
Führt eine Person ein bestimmtes Testverfahren wie in unserer Studie drei Mal durch, 
kann man davon ausgehen, dass die Ergebnisse aufgrund eines gewissen Lerneffektes 
von Mal zu Mal besser werden. Da unsere Studie keine Kontrollgruppe ohne Narkose 
beinhaltet, ist es nicht möglich den Lerneffekt in richtigem Maße mit in die 
Auswertungen einzubeziehen. Dadurch haben die absoluten Werte unserer 
Testergebnisse keine sichere Aussagekraft. Allerdings sind wir in der Lage, die 
Ergebnisse der beiden Gruppen trotzdem zu vergleichen, da die Studie bezogen auf  den 
Lerneffekt unter gleichen Bedingungen stattfand. 
Damit die Ergebnisse der Patienten gut zu vergleichen sind, haben wir uns in der 
Patientenwahl an bestimmte Ausschlusskriterien (siehe Material und Methoden) 
gehalten (ASA, OP-Dauer, Alter, Vorerkrankungen). Außerdem wurde die Einleitung 
bei jedem Patienten auf die gleiche Weise durchgeführt (Remifentanil, Propofol, 
Rocuronium). Wichtig war uns, dass die Patienten keine sedierend wirkenden 
Medikamente erhielten, da so die Testwerte verfälscht werden konnten. Den Patienten 
wurde zur Schmerztherapie nach Möglichkeit nur Piritramid, Diclofenac und Metamizol 
gegeben. Jedem Patienten sollte außerdem 20 Minuten vor erwartetem OP-Ende 0,5 
mg/kg Piritramid gegeben werden. Der MAC sollte 10 Minuten vor erwartetem OP-
Ende auf 0,5 reduziert werden.  
In der Desflurangruppe haben 15 der 20 Patienten (75 %) an der Studie bis zum Ende 
teilgenommen. In der Xenongruppe waren es 14 von 18 (77,8 %). Einige der Patienten 
sind vorzeitig aus der Studie ausgestiegen, weil sie sich physisch und/oder psychisch 
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nicht in der Lage für die Untersuchung  gefühlt haben. Hier liegt die Vermutung nahe, 
dass einige dieser Patienten in den postoperativen Testverfahren schlechter 
abgeschnitten hätten als in der präoperativen Basisuntersuchung. 
Ein weiterer Kritikpunkt unserer Studie ist die geringe Anzahl der Studienteilnehmer. 
Um repräsentative Ergebnisse für eine Studie zu erzielen, reicht eine 
Studienteilnehmerzahl von insgesamt 38 Personen nicht aus.  
Da es möglich ist, dass die Inzidenz der POCD von der Narkosetiefe abhängt, haben wir 
versucht die Tiefe der Narkose vergleichbar zu machen. Um die Narkosetiefe der 
Patienten vergleichen zu können, waren die Patienten vom Beginn der Anästhesie bis zu 
dem Zeitpunkt, als sie nach dem Erwachen aus der Narkose auf den Untersucher wieder 
orientiert wirkten, an ein Bispektral-Index (BIS)-Gerät angeschlossen. Der Bispektral-
Index (BIS) ist eine verarbeitete Variable des Elektroencephalogramms (EEG) und kann 
zur Überwachung nach Anästhetika- und Sedativagabe verwendet werden. Der BIS 
Wert der Patienten wurde intraoperativ nach Möglichkeit zwischen 40 und 60 gehalten.  
 
Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die primäre Ausgangshypothese der hier 
vorliegenden Arbeit nicht bestätigt werden konnte. Das primäre Outcome  war es zu 
ermitteln, ob es nach einer Xenonnarkose, im Vergleich zu Desfluran, zu einem 
geringeren Auftreten einer POCD kommt. An Hand der Daten gibt es keinen 
signifikanten Unterschied zwischen den beiden Narkosegruppen. Als sekundäres 
Outcome  wurde untersucht, ob nach Xenon- oder einer Desflurannarkose postoperative 
kognitive Defizite vorkommen können. Da in fast alles Testverfahren Patienten dabei 
waren, die mehr als 20%-Abweichung zu den präoperativen Ergebnissen hatten, kann 
man sagen, dass es sowohl nach einer Desfluran- als auch nach einer Xenonnarkose zu 
postoperativen kognitiven Defiziten kommen kann, dass jedoch zwischen beiden 
Narkosearten bezogen auf die POCD kein signifikanter Unterschied besteht. 
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5 Zusammenfassung 
Xenon ist ein Inhalationsanästhetikum, das gegenüber den bisher im klinischen Alltag 
verwendeten Narkosegasen einige Vorteile bietet. Zum einen werden während einer 
Xenonnarkose nur geringe hämodynamische Schwankungen beobachtet. So könnte eine 
Xenonnarkose einen Vorteil bei kardial vorerkrankten Patienten bringen. Auch bei 
Operationen, bei denen hämodynamisch stabile Verhältnisse besonders wichtig sind, 
könnte Xenon einen Vorteil bieten. Von besonders großer Wichtigkeit ist die 
neuroprotektive Eigenschaft von Xenon (62,65,14,53,15,16,17). Sogar im 
subanästhetischen Bereich konnte bei Xenon diese Eigenschaft in Studien nachgewiesen 
werden (54). Außerdem entstehen während einer Xenonnarkose keine Stoffe, die die 
Ozonschicht angreifen. Aus diesem Grund kann Xenon als das umweltfreundlichste 
Inhalationsanästhetikum angesehen werden.  
Die postoperativen kognitiven Störungen (POCD) wurden 1955 das erste Mal durch 
Bedford beschrieben. Es handelt sich dabei um postoperative Konzentrations- und 
Aufmerksamkeitsstörungen. Bevorzugt tritt die POCD bei älteren Patienten auf. Ob 
Xenon ebenfalls eine POCD verursacht, ist noch Gegenstand wissenschaftlicher 
Untersuchungen. Unsere Hypothese ist, dass Xenon im Vergleich zu Desfluran zu einer 
geringeren Inzidenz der POCD führt. Wir haben zum Vergleich das Gas Desfluran 
gewählt, da es genau wie Xenon ein sehr schnelles Aufwachverhalten zeigt.  
Insgesamt nahmen 40 Patienten an der Studie teil, analysiert wurden 38 Patienten. 
Davon wurden 18 Patienten mit Xenon (53%) anästhesiert und 20 Patienten mit 
Desfluran (47%). Die Patienten waren zwischen 65 und 75 Jahren und die geplane 
Operationszeit lag zwischen 60 und 180 Minuten. Es wurden nur Patienten der ASA-
Gruppen 1-3 rekrutiert. In diesen Patienteneigenschaften gab es zwischen den beiden 
Gruppen keine signifikanten Unterschiede. Es wurden Patienten mit 
neurochirurgischen, HNO-ärztlichen, unfallchirurgischen, gynäkologischen und 
urologischen Operationen in die Studie eingeschlossen.  Um die postoperativen 
kognitiven Fähigkeiten der Patienten zu ermitteln, wurde ein Testverfahren 12-24 
Stunden vor der Operation,  6-12 Stunden nach der Operation und 66-72 Stunden nach 
der Operation durchgeführt. Das Testverfahren bestand aus 5 Tests der Testbatterie zur 
Aufmerksamkeitsprüfung (Alertness, Geteilte Aufmerksamkeit, Reaktionswechsel, 
Arbeitszeitgedächtnis und Visuelles Scanning), Psychometrischen Tests (DSST, 
Zahlenspanne Vorwärts und Rückwärts, TMT A & B) und einer subjektiven 
Befindlichkeitseinschätzung (Bf-S, STAI). Als Testbatterie zur 
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Aufmerksamkeitsprüfung (TAP) wurde die Version 1.7 verwendet. Es wurde per 
definitionem festgelegt,  dass wir ab einer Verschlechterung von 20 % im Vergleich 
zum präoperativen Testergebnis von einer postoperativen kognitiven Funktionsstörung 
sprechen. Die statistische Analyse wurde unter Benutzung der SPSS Software Version 
12.0  (SPSS Inc.) durchgeführt. 
Zwischen den beiden Gruppen gab es keine signifikanten Unterschiede in Alter, Größe, 
Gewicht, Geschlechtsverteilung und Schulbildung. In der Zahlenspanne Vorwärts und 
Rückwärts (DST) schnitten die Patienten der Xenongruppe 6-12 Stunden nach der 
Operation  signifikant schlechter ab als die Patienten der Desflurangruppe (p=0,046). 
Nach 66-72 Stunden nähern sich die Ergebnisse einander an und es kann kein 
signifikanter Unterschied mehr beobachtet werden. Im Digit Symbol Substitution Test 
(DSST) ergaben sich in beiden postoperativen Untersuchungen signifikante 
Unterschiede. 6-12 Stunden nach der Operation schnitten die Patienten aus der 
Xenongruppe im Vergleich zur Desflurangruppe signifikant schlechter ab (p=0,031). 
66-72 Stunden nach der Operation ergab sich für die Xenongruppe ebenfalls ein 
signifikant schlechteres Ergebnis im Vergleich zur Desflurangruppe (p=0,017). 6-12 
Stunden postoperativ zeigten sich im Reaktionswechsel kein signifikanter Unterschied 
zwischen den beiden Gruppen. 66-72 Stunden später schnitten die Patienten der 
Xenongruppe signifikant besser ab, als die Patienten der Desflurangruppe. Bei allen 
anderen Testverfahren ergaben sich weder 6-12 Stunden postoperativ noch 66-72 
Stunden postoperativ signifikante Unterschiede zwischen der Xenon- und der 
Desflurangruppe. Zusätzlich zu dem Vergleich zwischen den beiden Gruppen 
ermittelten wir die Anzahl der Patienten, bei denen es im Vergleich zur präoperativen 
Basisuntersuchung zu einer Verschlechterung des Testergebnisses von > 20 % kam. Bei 
den meisten Testverfahren waren Patienten dabei, die sich postoperativ im Vergleich 
zur präoperativen Basisuntersuchung um mehr als 20 % verschlechtert hatten. In der 
Zahlenspanne Vorwärts und Rückwärts (DST) zeigte sich 6-12 Stunden postoperativ ein 
signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen im Auftreten einer 
postoperativen kognitiven Dysfunktion. Bei Desfluran trat die POCD häufiger auf 
(p=0,02). 66-72 Stunden später glichen sich die Werte beim DST wieder an, sodass sich 
hier keine Signifikanz mehr zeigte. Bei allen anderen Testverfahren kam es weder 6-12 
Stunden postoperativ noch 66-72 Stunden postoperativ zu signifikanten Unterschieden 
im Auftreten von postoperativen kognitiven Funktionsstörungen.  
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 Aus diesen Testergebnissen kann gefolgert werden, dass es sowohl nach einer 
Desfluran- als auch nach einer Xenonnarkose zum Auftreten von postoperativen 
kognitiven Dysfunktionen kommen kann. Die Ausgangshypothese, dass es nach einer 
Xenonnarkose seltener zum Auftreten von postoperativen kognitiven Dysfunktionen 
kommt, konnte mit dieser Arbeit nicht bestätigt werden. 
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